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Résumé 
Introduction.' Les effets de l'expansion palatine rapide semblent s'étendre au-delà de 
l'occlusion dentaire. Différentes options de plans de traitements pour corriger la déficience 
transverse du maxillaire sont possibles et influenceront la stabilité de la correction 
orthodontique ainsi que la santé parodontale du patient. Une des options offertes au 
clinicien en cas de déficience maxillaire transverse chez l'adulte, est l'Expansion Palatine 
Rapide Assistée Chirurgicalement. Cette procédure a le potentiel de procurer des 
avantages pour la respiration et le sommeil qui sont peu étudiés dans la littérature. 
But.' Le but de cette étude est d'analyser les effets de l'Expansion Palatine Rapide Assistée 
Chirurgicalement (EPRAC) chez les jeunes adultes observés en laboratoire du sommeil sur 
la structure même du sommeil. 
Matériels et Méthodes.' 14 sujets, soit 7 garçons et 7 filles ont complété l'étude. Les sujets 
étaient âgés entre 17 et 25 ans, la moyenne étant de 19 ans. Après un examen subi par un 
oto-rhino-laryngologiste afin d'éliminer la possibilité d'anomalies au niveau des voies 
naso-pharyngées, ils ont tous complété deux (2) nuits consécutives au laboratoire de 
sommeil afin d'établir la structure pré-traitement de leur sommeil. Par la suite, ils ont subi 
une Expansion Palatine Rapide Assistée Chirurgicalement. Après 6 mois de contention 
post-chirurgicale et post-expansion, tous les sujets sont retournés au laboratoire pour deux 
(2) autres nuits. Des modèles, des photographies et des radiographies complètes avant la 
procédure et après la contention ont été pris et les variables physiologiques, orthodontiques, 
et céphalométriques et ainsi que celles de la structure du sommeil ont été analysées. 
Résultats.' Les résultats démontrent une augmentation significative de la durée du sommeil 
profond après l'EPRAC et une tendance à une diminution de l'indice de micro-éveils. 
Conclusion.' Les observations collectées à ce jour permettent de dégager un bénéfice 
potentiel de l'Expansion Palatine Rapide Assistée Chirurgicalement sur la qualité 
physiologique du sommeil. Des études sont en progrès afin de comprendre et d'identifier 
la source de cet effet sur le sommeil, soit l'amélioration de l'architecture du sommeil. 
Mots-clés: Orthodontie, EPRAC, Architecture sommeil, Micro-éveils, Respiration 
IV 
Abstract 
Introduction: Rapid Palatal Expansion appears to correct abnormalities beyond posterior 
cross-bites. Several treatment options are available to correct maxillary transverse 
deficiencies, each having a separate influence on expansion stability and periodontal 
health. One option in adult subjects is Surgical Assisted Rapid Palatal Expansion. This 
procedure has the potential to decrease nasal airway resistance and enhance respiration and 
sleep. This improvement has not been thoroughly demonstrated in the literature. 
Objective: The goal ofthis study is to analyze the effects of Surgical Assisted Rapid 
Palatal Expansion on the sleep structure of young adults through observations from a 
polysomnographic sleep laboratory examination. 
Materials and Methods: 14 subjects, 7 male and 7 female, have completed the study. 
FoIlowing an otolaryngologist's examination, aIl subjects underwent a sleep architecture 
evaluation for two (2) consecutive nights. Subsequently, a Surgical Assisted Rapid Palatal 
Expansion was performed. FoIlowing a 6 month retenti on period, aIl subjects returned to 
the sleep laboratory for another two (2) consecutive nights. A complete set of pre-surgi cal 
and post-retenti on orthodontic records were analyzed. 
Results: The results demonstrate a significant increase in sleep stages 3&4 (deep sleep) 
after SARPE and a tendency to reduce micro-arousals during sleep. 
Conclusion: The results aIlow us to presume a potential benefit of Surgical Assisted Rapid 
Palatal Expansion on physiological quality of sleep. Studies are currently in progress to 
identify and understand the source of this effect on sleep. 
Keywords : Orthodontics, SARPE, Sleep architecture, Micro-arousals, Respiration 
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1. Introduction 
L'orthodontie est une spécialité qui n'a guère plus d'un siècle. La chirurgie orthognathique 
s'est développée plus tard, après le raffinement des techniques anesthésiques et médicales. 
L'Expansion Palatine Rapide Assistée Chirurgicalement (EPRAC) est une des techniques 
opératoires récemment introduite; ses effets demeurent le sujet de beaucoup de recherche. 
Des avantages au niveau de la stabilité, de la santé parodontale et l'esthétisme font en sorte 
que l'EPRAC récolte l'appui grandissant de cliniciens et de chercheurs. Toutefois, la 
littérature est moins abondante lorsqu'il s'agit de l'influence de cette technique sur la 
respiration et le sommeil. 
L'Expansion Palatine Rapide (EPR), quant à elle, est pratiquée depuis plus longtemps que 
l'EPRAC. L'EPR suscite un certain regain d'intérêt dans la littérature. En effet, des études 
récentes ont démontré une amélioration des signes et symptômes de l'Apnée Obstructive du 
Sommeil (AOS). Les effets de la diminution de la résistance nasale de l'EPR étaient d'ores 
et déjà connus, ces nouvelles recherches, jumelées à une appréciation de l'importance de la 
qualité du sommeil, ont propulsé le sujet sur les manchettes de plusieurs périodiques 
orthodontiques, dentaires et médicaux. 
L'EPR est une technique plus fréquente et plus répandue que sa version chirurgicale, 
puisque moins invasive et moins coûteuse, mais non moins utile. Les articles qui se 
consacrent à l'étude de l'effet sur le sommeil et l'effet respiratoire de l'EPRAC sont rares 
et, lorsque présents, sont déficients en nombre de sujets. Il est donc dans l'ordre et dans la 
suite des choses d'étudier plus attentivement les effets de l'EPRAC sur le sommeil. 
Le but de cette étude est de vérifier si l'un des avantages de l'EPRAC chez les jeunes 
adultes sans problème de santé est d'améliorer la qualité du sommeil et, éventuellement, la 
fonction respiratoire durant le sommeil. Nous énonçons aussi comme hypothèse que cette 
chirurgie a des effets positifs sur les sujets, tout comme l'EPR semble en avoir. 
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2. Recension de la littérature 
2.1 La croissance et la formation de la suture palatine 
Le premier arc branchial est l'origine embryonnaire du maxillaire et de la mandibule. Le 
maxillaire se développe par ossification intramembraneuse, ayant donc du tissu conjonctif 
comme matrice, en deux étapes: d'abord, il y a formation du corps maxillaire ainsi que du 
palais primaire qui débute avec la fusion initiale du procès médian. Ensuite, la deuxième 
partie implique l'élévation et la fusion des procès palatins qui proviennent du procès 
maxillaire, avec un processus vertical du procès naso-maxillaire. Ensemble, ces trois 
extensions forment le palais secondaire. Même si la formation de cette matrice est complète 
à la lOe semaine intra-utérine, l'ossification ne débutera que trois semaines plus tard. 
La croissance osseuse au niveau de la suture palatine se fait par la suite grâce aux couches 
cellulaires adjacentes qui déposent du nouvel os aux marges de la suture palatine. Vers la 
fin de la vie fœtale, cette couche cellulaire devient plus mince: une réduction du taux de 
croissance s'ensuit (Koudstaal 2005). Haas affirme que les sutures intermaxillaires et 
transverses du maxillaire, ainsi que les autres sutures faCiales, débutent leur fusion 
immédiatement après la fin de la croissance du maxillaire (Moss 1968), soit autour de l'âge 
de 14 ans pour les filles et 17 ans pour les garçons (Capelozza 1996). La suture s'ossifie en 
débutant de la partie postérieure, soit de l'épine nasale postérieure, en se dirigeant vers 
l'épine nasale antérieure (Fisherman 1994). 
2.2 L'articulé croisé postérieur 
2.2.1 Définition 
Un articulé croisé se produit lorsque les dents supérieures entrent en occlusion à l'intérieur 
des dents inférieures. Cette situation se produit, entre autres, lorsque l'arcade supérieure est 
plus étroite que l'arcade inférieure. L'articulé croisé peut être bilatéral ou unilatéral. Les 
articulés croisés bilatéraux postérieurs sont associés à une déficience du maxillaire en 
transverse (DMT) qualifiée de modérée à sévère (figure 1). Normalement, la DMT, dans les 
cas d'articulés croisés unilatéraux, implique une dysharmonie moins sévère. En fait, 
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lorsque celle-ci est unilatérale, l'articulé croisé postérieur est rarement causé par une 
asymétrie de croissance. En effet, dans une telle situation, lorsque les dents entrent en 
occlusion, il y a interférence occlusale qui fait dévier latéralement la mandibule afin de 
permettre aux dents d'entrer en position d'intercuspidation maximale (figure 2). Ce 
glissement provoque un articulé croisé postérieur unilatéral (Betts 1995). Une mandibule 
trop large par rapport au maxillaire ne se présente que rarement comme situation. 
Figure 1 : Un articulé croisé bilatéral est souvent signe d'une déficience maxillaire transverse sévère. 
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Figure 2: Un glissement latéral lors de la fermeture provoque un articulé croisé unilatéral (A), tandis qu'en relation centrée, la déficience 
du maxillaire est symétrique (B). 
L'articulé croisé peut être d'origine dentaire ou squelettique. Si un articulé croisé implique 
plus qu'une ou deux dents, Jacobs stipule qu'il s'agit probablement d'un problème 
squelettique (figure 3) (Jacobs 1980). De plus, si la correction de l'inclinaison axiale en 3e 
ordre améliore la position et réduit l'articulé croisé, il s'agit vraisemblablement d'un 
articulé croisé d'origine dentaire. 
Figure 3 : Articulé croisé d'une dent indiquant une étiologie dentaire (A) en comparaison avec un articulé 
croisé d'un groupe de dents indiquant une déficience squelenique (B). 
2.2.2 Prévalence 
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Les études rapportent une prévalence de l'articulé croisé postérieur (unilatéral ou bilatéral) 
variant de 8 à 16 % chez les enfants (Harrison 2005), de 1 0 à 1 5 % dans la population 
adolescente (Kelly 1997, McLain 1988) et jusqu'à 30 % de la population adulte référée à 
une clinique spécialisée de chirurgie orthognathique (Bell 1985, Proffit 1990). 
2.2.3 Étiologie 
La cause de la déficience maxillaire transverse (DMT) n'est pas totalement claire: elle 
pourrait être due à des facteurs congénitaux, squelettiques, respiratoires, dentaires, 
traumatiques, iatrogéniques (réparation chirurgicale de fissures palatines) ou impliquant les 
tissus mous ou à des mauvaises habitudes (développementales) telles que la succion du 
pouce (figure 4) (Subtelny 1980, Modeer 1982, Ogaard 1994, Betts 1995), (80). 
Figure 4 : La succion du pouce comme cause fréquente d'un articulé croisé postérieur. 
2.2.4 Conséquences 
Plusieurs chercheurs croient que le mouvement, lors du glissement latéral de fermeture de 
la mandibule associé à l'articulé unilatéral, peut avoir un effet à long terme sur la 
croissance et le développement mandibulaire (Harrison 2000). En effet, certaines études ont 
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démontré que les adolescents et les adultes, dont l'occlusion souffre d'un articulé croisé, 
ont un risque plus élevé de développer des désordres temporo-mandibulaires (Riolo 1987, 
O'bryn 1995, McNamara 1997). D'autres études ont rapporté une activité musculaire 
asymétrique chez les enfants avec un articulé croisé postérieur (Proffit 2007). 
De plus, un glissement mandibulaire latéral peut produire une croissance des tissus mous 
asymétriques et de l'attrition prématurée des dents primaires et permanentes (Prof fit 2007). 
Aussi, la présence de ce mouvement complique le diagnostic en rendant la relation entre les 
arches supérieures et inférieures difficile à déterminer. En effet, le glissement entre 
l'occlusion en relation centrée et l'occlusion centrée doit être noté au début de traitement et 
continuellement évalué. Proffit ajoute qu'un maxillaire étroit réduit l'espace disponible 
pour les dents et qu'une expansion palatine diminuerait la tendance d'extraire des dents 
pour corriger le chevauchement (Prof fit 2007). 
Toutefois, contrairement aux enfants, Seligman et Pullinger notent que les articulés croisés 
postérieurs chez l'adulte sont normalement d'origine squelettique et ne semblent pas 
provoquer des symptômes ou des troubles temporo-mandibulaires (Seligman et Pullinger 
1991). 
La déficience en transverse n'est pas une raison fréquente pour un traitement. Par contre, 
selon certains auteurs, sa correction demeure toutefois nécessaire pour atteindre une 
occlusion stable et fonctionnelle (Jacobs 1980, Turvey 1985). 
2.2.5 Méthodes de correction 
La méthode de correction de l'articulé croisé dépend de l'origine: s'il est dentaire, un 
mouvement orthodontique doit être privilégié. Si l'articulé est squelettique, cinq méthodes 
sont possibles: 
a) une expansion sur fil orthodontique; 
b) une expansion palatine lente (l'arc transpalatin (Ingerval) ou d'autres méthodes 
d'expansions dites lentes (Quadhelix, W-arch, Schwarz) (0,5 mm / semaine); 
c) une expansion palatine rapide (0,5 mm/jour) ou semi-rapide (0,25 mm/jour) comme 
le Haas ou le Hyrax; 
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d) une expansion palatine rapide assistée chirurgicalement (EPRAC); 
e) une expansion chirurgicale de type Lefort 1; 
f) le meulage de dents primaires afin d'éliminer le glissement latéral de la· mandibule 
avec ou sans appareil d'expansion. Toutefois, cette méthode est valide lorsque la 
cause de l'articulé croisé postérieur unilatéral est une interférence occlusale (comme 
une canine primaire) et n'est pas une dysharmonie transverse squelettique entre le 
maxillaire et la mandibule, en d'autres mots, lorsque la distance inter-molaires 
supérieure est adéquate par rapport à la distance inter-molaires inférieure. 
2.2.6 Buts et objectifs de l'expansion palatine 
• Éliminer la dysharmonie transverse d'origine maxillaire entre les deux mâchoires 
(Berger 1998) 
• Correction des articulés croisés postérieurs (Hesse 1997) 
• Coordination des arcades supérieure et inférieure avant la correction orthopédique ou 
chirurgicale des Classes II et III (Baccetti 1998) 
• Gain d'espace dans les cas de dysharmonie dento-osseuse (1-14 et 1-15, 7) (Baccetti 
1998) 
• Permettre la correction des courbes de Wilson et Monson excessives (Baccetti 1998) 
2.3 L'expansion palatine lente 
Cette méthode d'expansion est recommandée pour les patients pré-pubertaires, lorsque la 
suture palatine est encore ouverte et que des forces faibles sont nécessaires pour la séparer. 
Il est cité dans la littérature que l'expansion palatine rapide chez les patients pré-pubertaires 
implique des forces plus élevées et risque de causer des défauts squelettiques ainsi que des 
bosses nasales (Proffit 2007). 
L'expansion lente encourage une certaine ouverture de la suture palatine en dentition mixte 
ou primaire (Da Silva 1989), mais la plupart des effets étant d'ordre dentoalvéolaire chez 
un adolescent. En effet, selon plusieurs études, cette séparation palatine est beaucoup moins 
prononcée qu'avec une EPR, cliniquement et radiologiquement (Ciambotti 2001, White 
1989). Une étude conclut aussi que l'effet sur l'augmentation du périmètre d'arcade est 
9 
moins prononcé en expansion palatine lente qu'en rapide (Akkaya 1998), tandis qu'une 
autre affirme qu'il y a plus de mouvements dentaires en expansion lente (Ciambotti 2001). 
Proffit stipule, par contre, que les effets dentaires et squelettiques entre une expanSIOn 
rapide et une expansion lente finissent par devenir équivalents après la période de 
contention et que les deux méthodes sont donc acceptables: l'âge du patient ainsi que la 
résistance de la suture doivent prioritairement guider notre choix. 
2.4 L'expansion palatine rapide orthopédique 
2.4.1 Appareils: Haas ou Hyrax 
Angell a été le premier à décrire la technique d'expansion palatine chez une patiente de 14 
ans (Angell 1860). L'Hyrax, ou l'appareil de Biederman, est un type d'appareil pour 
expansion rapide très populaire (Biederman 1968) (figure 5). Haas prône plutôt son 
appareil qui comprend deux plaques d'acrylique exerçant des forces latérales durant 
l'activation contre le palais maxillaire (figure 6) (Haas 1961). Les deux appareils peuvent 
être cimentés en bouche avec des bagues ou avec des plaques acryliques collées à l'occlusal 
des dents postérieures (Derichsweiler 1956). Il est important de considérer qu'il faut des 
forces d'approximativement 500g afin d'ouvrir la suture palatine (Urbaniak 1988), tout 
dépendant évidemment de la maturité squelettique du patient et de la résistance des sutures 
palatines et circumaxillaires. La résistance de ces appareils doit donc être importante. 
En 1985, Praskins a étudié les deux appareils, cimentés tous deux sur bagues, et est arrivé à 
la conclusion que le Hyrax et le Haas semblent avoir le même effet sur le complexe dento-
facial (Praskins 2000). Toutefois, grâce à un scanning par laser 3D de la surface palatine, 
Oliveira arrive à la conclusion que les deux appareils travaillent de manière différente: Le 
Haas a une plus grande composante orthopédique dans le mouvement, tandis que le Hyrax 
fonctionne par expansion dento-alvéolaire. Les auteurs émettent l'hypothèse que la 
couverture d'acrylique du Haas donne un vecteur de force plus proche du centre de 
résistance du maxillaire, ce qui produit un mouvement qui s'approcherait plus de la 
translation (Oliveira 2004, Garib 2005). 
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Figure 5 : Hyrax à recouvrement occlusal et avec bagues (A) . Lorsque le recouvrement occlusal acrylique s'étend jusqu'aux premières 
molaires supérieures et que les deuxièmes molaires ont fait éruption, l'appareil doit comporter un appui occlusal qui empêche l'éruption 
des deuxièmes molaires (8) (Photo: Dr Chantal Gauthier) 
Figure 6 : Haas à recouvrement occlusal (A) et avec bagues (8). 
2.4.2 Appareils: Couverture d'acrylique ou bagues 
Des études semblent démontrer que les appareils avec plaques d'acrylique collées à 
l'occlusal des dents contrôlent mieux la dimension verticale (Alpem 1987, Sarver 1989, 
Asanza 1997), D'autres recherches concluent que même s'il y a un effet, celui-ci est 
minime et cliniquement non-significatif: moins d'un degré ou 1 mm quel que soit la 
mesure céphalométrique ou dentaire (Reed 1999), De plus, la légère ouverture de 
l'occlusion suite à l'expansion s'atténuerait avec le traitement de boîtiers fixes subséquent. 
L'étude de Reed qui a analysé l'effet vertical durant la durée complète du traitement, 
Il 
incluant la période de temps de traitement avec les boîtiers fixes, conclut qu'on ne peut 
affirmer la supériorité de l'un ou l'autre des appareils (Reed 1999). Asanza recommande, 
quant à lui, d'utiliser un Head Gear à traction verticale afin d'éviter l'ouverture d'occlusion 
possible notée avec le Hyrax mordencé (Asanza 1997). 
Certains auteurs prétendent que l'interdigitation cuspide-fosse ou interscuspidation ajoute à 
la stabilité de la relation occlusale, qu'elle soit désirée ou non, dans le cadre du traitement. 
Toutefois, l'effet d'engrenage sur l'expansion avec appareil sur bague serait inconnu. Ce 
qui est par contre connu, c'est que la pression appliquée par les dents en occlusion peut 
varier entre 250 à 350 livres par pouce carré (Alpern 1987). Les plaques d'acrylique 
libéreraient l'engrenage des forces d'occlusion sur le maxillaire et pourraient même 
prévenir des microtraumas aux articulations associés à l'expansion et à la contention, selon 
l'observation clinique de certains auteurs (Al pern 1987). 
2.4.3 Appareils: 2 ou 4 bagues 
Des études ont été réalisées pour savoir si le fait de construire l'appareil avec quatre bagues 
au lieu de deux mettait en jeu la qualité de l'expansion. En effet, ce que l'on observe 
cliniquement, c'est qu'un appareil à quatre bagues est plus difficile à insérer, plus 
incommodant ainsi que plus difficile à nettoyer pour le patient. Plusieurs études sont 
arrivées à la conclusion qu'il n'y a pas de différence cliniquement significative dans la 
quantité de séparation de la suture entre un appareil à quatre points d'ancrage versus un à 
deux points (Schneidman 1990, Lamparski 2003, Davidovitch 2005). Toutefois, 
Davidovitch recommande un appareil à quatre points d'ancrage si l'on veut plus 
d'expansion transverse antérieure et surtout, si le patient est plus âgé. Il est aussi possible 
de cimenter des appuis à l' occlusal des prémolaires (Davidovitch 2005). 
2.4.4 Ouverture des sutures 
Une étude par CT scan a révélé que, lors d'une expansion orthopédique chez des jeunes 
patients (entre 5 à 10 ans), l'ouverture de la suture se fait plus antérieurement (épine nasale 
antérieure) que postérieurement (épine nasale postérieure) (Da Silva 2005). Cette même 
étude confirme que même l'EPR (expansion palatine rapide) est accompagnée d'une 
buccalisation des dents d'ancrage (Haas 1961, Cleall 1965, Vardimon 1998), d'un effet 
12 
donc dentaire et squelettique. De plus, l'EPR produit une rotation transverse des segments 
maxillaires en vue postéro-antérieure, avec une ouverture plus large dans la cavité orale, et 
ayant comme centre de rotation des segments maxillaires à un point près des sutures fronto-
nasales (Haas 1961, Wertz 1970, Jafari 2003). 
2.4.5 Surcorrection : composante dentaire et osseuse 
Une surcorrection de l'articulé croisé lors de l'expansion palatine rapide est recommandée 
(Haas 1970) afin de compenser la récidive probable. Cette dernière est due à des facteurs 
comme les forces des articulations circummaxillaires (Brossman 1973) et occlusales, ainsi 
que la musculature buccale (Bishara 1989) et l'étirement des fibres de la muqueuse palatine 
(Maguereza 1980). 
D'ailleurs, Krebs a démontré que l'augmentation de la distance inter-molaires lors d'une 
expansion orthopédique chez l'enfant était d'origine squelettique à 50 %; le reste étant des 
compensations dento-alvéolaires (Krebs 1964). Alors, le mouvement exprimé par les dents 
lors des mouvements d'expansion est dû à part égale à des mouvements de buccalisation 
dentaire et à un mouvement osseux maxillaire. Dès la fin de l'expansion, et malgré le 
maintien de l'appareil, il y a tout de même une récidive. Ensuite, après enlèvement de 
l'appareil de contention, une récidive dentaire provenant du mouvement de bascule des 
dents d'ancrage se produit. Chez l'adolescent, le produit total de l'augmentation de la 
distance inter-molaires suite à l'expansion est à 35 % squelettique et à 65 % dentaire. Les 
effets dentaires dépassent donc les effets squelettiques. Une surcorrection lors d'un 
traitement orthopédique allant jusqu'à 50 % peut alors être recommandée (Betts 1995). 
2.4.6 Expansion mandibulaire 
Puisque la suture mandibulaire se fusionne durant le développement intra-utérin, il est 
illusoire de croire qu'il est possible de procéder à une expansion mandibulaire squelettique. 
Des appareils de type Schwarz mandibulaire sont indiqués pour les patients ayant un 
chevauchement modéré à sévère et une inclinaison linguale prononcée. L'appareil est 
activé une fois par semaine, pour 3 à 5 mois, selon le chevauchement. Certains auteurs 
préfèrent procéder à l'expansion mandibulaire et éliminer les compensations mandibulaires 
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avant l'expansion palatine pour éviter de deviner la quantité d'expansion maxillaire 
nécessaire (McNamara 1993). 
McNamara note un redressement spontané et sans aucun appareil mandibulaire après 
l'expansion palatine rapide, chez certains patients, tandis que d'autres n'ont aucun 
changement significatif de l'alignement mandibulaire. La position inférieure de la langue, 
due à l'espace qu'occuperait l'appareil d'expansion, serait à l'origine de ce redressement. 
Une absence d'interdigitation occlusa!e pourrait aussi expliquer cette correction 
(McNamara 1993). 
2.5 Correction de la déficience en transverse du maxillaire chez l'adulte par 
l'expansion palatine rapide assistée chirurgicalement 
2.5.1 Diagnostic 
Le diagnostic de DMT (déficience maxillaire transverse) chez un adulte est parfois difficile 
à poser, car peu de caractéristiques impliquant des tissus mous y sont associées. Les 
changements sont souvent limités à un certain affaissement de la région paranasale et à une 
base nasale étroite. Aussi, des replis nasolabiaux profonds et de l 'hypoplasie zygomatique 
sont souvent associés à une DMT, selon les difformités sagittales et verticales maxillo-
faciales (Betts 1995). 
Les dysplasies sagittales et verticales camouflent et masquent souvent la DMT, car elles 
sont associées à des problèmes impliquant les tissus mous plus évidents (sourire gingival, 
menton protrusif ou rétrusif...) (Betts 1995). D'ailleurs, lors d'un avancement d'une 
mandibule rétrusive, un articulé croisé postérieur devient plus apparent. 
Il y a toutefois plusieurs signes cliniques intra-oraux d'une DMT, incluant un articulé 
croisé unilatéral ou bilatéral, des dents en rotation, chevauchées et déplacées buccalement 
ou lingualement, une arcade étroite et allongée, telle qu'un sablier ou que la lettre oméga 
(Q), et un palais haut et étroit (Betts 1995). Il faut aussi mentionner que des compensations 
dentaires, comme des courbes de Wilson ou de Monson exagérées, sont aussi des signes 
cliniques pouvant camoufler la DMT et la rendre plus difficile à diagnostiquer (figure 7). 
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Figure 7: Compensations dentaires peuvant camoufler·la déficience maxillaire transverse. 
Une déficience maxillaire relative se présente comme une malocclusion de Cl II où il y a 
absence d'articulé croisé en position de relation centrée, articulé croisé qui se présente 
lorsque le patient est positionné de sorte que les molaires sont en Cl 1. 
2.5.2 Indications pour )'EPRAC 
L'expansion palatine rapide assistée chirurgicalement (EPRAC) s'adresse à des patients qui 
ont atteint la maturité squelettique et qui présentent une déficience transverse maxillaire 
(uni ou bilatérale), ainsi que des récessions gingivales ou une gencive mince, du 
chevauchement antérieur ou des corridors buccaux au sourire (Starnbach 1966, Bell 1982). 
Souvent, les extractions dentaires pour corriger le chevauchement sont évitées (Bell 1976, 
Silverstein 1997). De plus, l'EPRAC peut être pratiquée lorsqu'une expansion rapide 
orthopédique conventionnelle n'a pas réussi à séparer les sutures (Koudstaal 2005). 
En règle générale, une fois la maturité squelettique atteinte, le mouvement et la force 
orthodontique des fils ou appareils d'expansion seuls et sans chirurgie ne peuvent procurer 
un élargissement stable dans les cas de DMT de plus de 5 mm. En effet, l'orthodontiste 
peut camoufler des déficiences transverses de moins de 5 mm avec seulement des forces 
orthodontiques (Silverstein 1997) (avec par exemple, une expansion sur filou avec des 
élastiques inter-arches en croisé), mais peut difficilement assurer de la stabilité aux 
expansions qui dépassent 5 mm (Silverstein 1997). 
La procédure d'EPRAC cause aussi un élargissement substantiel des bases maxillaires 
apicales de la voûte palatine, ce qui libère l'espace pour la langue. Une correction d'une 
déglutition atypique est facilitée et le positionnement de la langue au repos est aussi 
amélioré, ce qui aide à prévenir la récidive et permettrait même une diminution de l'apnée 
obstructive du sommeil (Susami 1996). 
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Des cas d'EPRAC sur des patients avec fentes labiales ou palatines ont été rapportés dans 
la littérature (Zwahlen 2005). Malgré la réparation dans le passé de la fente palatine et du 
défaut d'irrigation sanguine que cela a pu occasionner, les auteurs ont jugé que cette 
procédure était beaucoup moins risquée et implique moins de morbidité qu'une ostéotomie 
Lefort 1 segmentée (Susami 1996). 
La moyenne d'âge observée des patients lors des études impliquant l'EPRAC varie entre 19 
et 29 ans (Bell 1979, Bays 1992, Mossal 1992, Stromberg 1995, Berger 1998, Chung 
2001). Selon une récente recension des écrits, il n'existe encore aucune ligne directrice 
quant à l'âge après lequel un EPRAC est nécessaire (Suri, 2008). 
2.5.3 Diagnostic radiologique 
Ricketts a développé une analyse, Rocky Mountain Analysis, qui approche le diagnostic 
d'une déficience mandibulaire transverse (DMT) sous l'égide objective d'une radiographie 
postéro-antérieure (figure 20) (Tableau 1) (Ricketts 1981). 
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Deux méthodes pour déterminer l'existance d'une déficience maxillaire transverse 
1. Différentiel Maxillo-mandibulaire 
Normal Patient Différence (Norm.-Pat.) 
MMWD( R) Max-Mand Width Differentiai ( R ) 10± 1,5 mm 
1 1 1 MMWD( L) Max-Mand Width Differentiai ( L) 10± 1,5 mm 
Déficience Transverse Totale 1 1 
2. Index Différentiel Maxillo-mandibulaire transverse 
Patient de 9 ans par année Attendu Actuel 
Largeur Mandibulaire Effective GAàAG 76 ± 3 mm + 1,4 mm 
1 1 1 Largeur Maxillaire Effective JR à JL 62 ± 3 mm +0,6mm 
Largeur Max. et Mand. Attendu selon l'âge 
Âge Max. Mand. Diff. 
9 62,0 76,0 14,0 
10 62,6 77,4 14,8 
11 63,2 78,8 15,6 
12 63,8 80,2 16,4 
13 64,4 81,6 17,2 
14 65,0 83,0 18,0 
15 65,6 84,4 18,8 
16 (adulte) 66,2 85,8 19,6 
Différentiel Maxillomandibulaire Attendu = Largeur Mand. Attendu - Largeur Max. Attendu = 
Différentiel Maxillomandibulaire Actuel = Largeur Mand. Actuel- Largeur Max. Actuel = 
Index (Différentiel Maxillomandibulaire Attendu - Actuel) = 
Tableau 1 : Analyse de Ricketts : Tableau traduit de Ricketts (Ricketts, 1981) 
2.5.4 Historique de l'EPRAC 
La procédure d'expansion chirurgicale transverse du maxillaire ad' abord été décrite par 
Brown, en 1938, chez un patient qui a atteint la maturité squelettique (Brown 1938). 
Isaacson et Ingram (lsaacson et Ingram 1964) ainsi que Isaacson et al. (lsaacson 1964) 
mentionnent dans leurs études qu'historiquement, la suture palatine a été considéré comme 
le lieu de résistance le plus élevé. En fait, la résistance totale du squelette facial augmente 
dans son ensemble avec l'âge et le site majeur de résistance n'est pas la suture palatine, 
mais bien les autres sutures maxillaires, Haas propose que ce soit la suture 
zygomaticomaxillaire qui cause le plus de résistance à l'expansion (Haas 1980). Wertz 
prétend par la suite que c'est l'arc zygomatique qui empêche l'ouverture parallèle de la 
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suture palatine (Wertz 1970). En 1975, Lines (Lines 1975) et en 1976, Bell (Bell 1976), 
font la démonstration et confirment que la résistance squelettique n'était effectivement pas 
due à la suture palatine, mais bien aux sutures frontomaxilaire, zygomaticotemporale, 
zygomaticofrontale et zygomaticomaxillaire. Ces découvertes des résistances du complexe 
craniofacial stimulent le développement d'une multitude d'ostéotomies pour élargir 
latéralement le maxillaire. 
2.5.5 Résistances à l'expansion: techniques chirurgicales versus sutures 
Comme mentionné plus haut, les pnnCIpaux sites de résistance aux forces latérales 
d'expansion du maxillaire sont les piliers nasaux antérieurs (antérieur), les procès 
zygomatiques (latéral), la jonction ptérygoïde (postérieur) et la suture palatine (médian) 
(figure 8). Plusieurs auteurs suggèrent l'ostéotomie de ces quatre jonctions afin de paver la 
voie à une expansion avec le moins de résistance squelettique possible (Bell 1976, Kennedy 
1976, Bell 1979, Kraut 1984). 
Figure 8 : Les principaux sites de résistance aux forces latérales d'expansion du maxillaire sont les piliers nasaux antérieurs (antérieur), 
les procès zygomatiques (latéral), lajonction ptérygoïde (postérieur) et la suture palatine (médian) (Référence: Belis 1995) 
En 1972, Steinhauser rapporte une expansion sans distraction, à l'aide d'une greffe 
uni corticale triangulaire dans le vide palatin, créée par l'expansion immédiate (Steinhauser 
1972). 
Kennedy et al. sont les premiers à rapporter que, selon des études sur les singes, une 
ostéotomie unique de la suture palatine n'est pas suffisante pour créer un réelle expansion 
palatine et qu'une dissection des murs latéraux du maxillaire est nécessaire. Ils 
popularisent une technique incluant l'ostéotomie du procès zygomaticomaxillaire (Kennedy 
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1976). En 1975, Lines rapporte un succès chirurgical en performant une ostéotomie latérale 
et médiane, en débutant aux piliers nasaux antérieurs jusqu'à la tubérosité maxillaire (Lines 
1975). Timms, en 1981, suggère une ostéotomie comparable à Lines impliquant les piliers 
nasaux antérieurs jusqu'à la tubérosité zygomaticomaxillaire (Timms 1981) et Kaban en 
1984, rapporte une chirurgie semblable utilisant une dissection du procès zygomatique 
associée à une ostéotomie palatine (Kaban 1984). 
D'autres chirurgiens ont performé des EPRAC à l'aide d'une ostéotomie latérale des piliers 
nasaux antérieurs jusqu'aux plaques ptérygoïdes, sans autre implication palatine (Glassman 
1984, Alpern 1987, Lehman 1989). Toutefois, leurs études n'ont pas décrit la quantité 
d'expansion squelettique, versus dentaire, ni la récidive après la rétention. 
En 1984, Glassman et al. mentionnent qu'une expansion palatine uniforme peut avoir lieu 
sans sectionner la fissure palatine ou ptérygomaxillaire (Glassman 1984). Cette technique 
est recommandée par les auteurs pour les patients de moins de 30 ans, pour qui la fissure 
palatine n'est pas complètement fusionnée. D'autres auteurs privilégieraient une dissection 
de cette suture chez les patients plus âgés. 
Bell et Jacobs rapportent une série de 15 cas utilisant une technique de Lefort 1 subtotale, 
impliquant donc une ostéotomie complète aux quatre sites de résistance (Bell et Jacobs 
1979). Afin de diminuer la morbidité et l'ampleur de la chirurgie, des techniques 
différentes de cette dernière tentent d'impliquer moins de sites: l'antérieur, le latéral et le 
médian (Bays 1992), le latéral et le médian (Pogrel 1992), l'antérieur, le postérieur et le 
latéral (Messer 1979), l'antérieur et le latéral (Glassman 1984). Plusieurs rapports notent 
que ces expansions demeurent tout de même plus stables que l'expansion orthopédique 
seule, sans chirurgie (Bell et Epker 1976, Kennedy 1976, Krault 1984, Lehman 1989). 
2.5.6 Technique chirurgicale de l'EPRAC 
Depuis le début du 20e siècle, différents protocoles opératoires ont été développés pour 
l'EPRAC. Les principales considérations des techniques d'ostéotomie amènent toutefois 
des intérêts opposés. D'un côté, des techniques plus invasives apportent une mobilité 
maximale des sections pour la correction de la déficience, sur une grande distance, avec 
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mOInS de force, maIS entraînant possiblement des complications médicales plus 
importantes. D'un autre côté, des méthodes moins invasives, invitent peut-être moins de 
complications, mais impliquent toutefois plus de récidive, de problèmes parodontaux et de 
fractures squelettiques aberrantes (Koudstaal 2005). 
La littérature présente aussi une méthode plus conservatrice qui est appliquée uniquement 
sous anesthésie locale (Basdra 1995, Carmen 2000, Tavares 200 1, Harzer 2004, Robiony 
2007). Il demeure important de trouver un équilibre entre des chirurgies plus invasives et la 
morbidité plus élevée qui y est reliée versus des chirurgies moins invasives. Toutefois, la 
littérature tend à pencher vers des chirurgies moins invasives, sans vraiment avoir un 
consensus sur une méthode en particulier. 
Lors de l'intervention chirurgicale, le patient est normalement sous anesthésie générale et 
un appareil pour expansion de type Hyrax bondé ou bagué est déjà cimenté en bouche. 
Toutefois, la littérature présente un article où le chirurgien a performé l'EPRAC sans 
appareil d'expansion, ce dernier étant cimenté en bouche 2 à 3 semaines après la chirurgie 
dans le but de permettre aux tissus mous de guérir et de rétablir un apport sanguin adéquat 
(Haas 1980). La littérature décrit aussi un autre type d'appareil impliquant des implants 
osseux et qui n'utilise pas les dents comme ancrage, mais plutôt l'os palatin, afin de 
diminuer les désavantages reliés aux mouvements dentaires indésirables (Parr 1990, 
Matteini 2001, Gerlach 2005, Ramieri 2005). 
Un produit anesthésiant avec vasoconstricteur est injecté dans le vestibule buccal du 
maxillaire afin de minimiser le saignement. Une incision horizontale à travers la muqueuse 
et le périoste, par-dessus la jonction muco-gingivale, est réalisée dans le vestibule, 
s'étendant de la canine vers la deuxième molaire (Cureton 1999). La littérature présente un 
article où aucune incision n'est faite et où un ostéotome plus fin est utilisé pour inciser l'os 
à travers la muqueuse afin de produire une chirurgie moins traumatique (Morselli 1997). 
Après une recension des écrits, nous pouvons affirmer que les opinions à propos du site de 
résistance ainsi que de la méthode de relâchement varient énormément. La plupart des 
méthodes considèrent la jonction zygomaticomaxillaire comme le site majeur de résistance 
(Kennedy 1976) et suggèrent une corticotomie, 4 à 5 mm supérieure aux apex radiculaires, 
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à travers le procès zygomatique des piliers nasaux antérieurs, jusqu'à la jonction 
ptérygomaxillaire. 
Comme mentionné au préalable, la suture palatine était historiquement considérée comme 
le site majeur de résistance, ce qui a été par la suite démenti (Isaacson et Ingram 1964, 
Isaacson 1964, Kennedy 1976). Plusieurs cliniciens relâchent quand même le septum nasal 
afin de prévenir sa déviation lors de l'expansion, à l'aide de deux ostéotomies para-
médianes, à partir de l'épine nasale jusqu'au canal incisif (Koudstaal 2005). Aussi, la 
dissection de la suture palatine promeut une expansion plus uniforme et constante (Pogrel 
1992). Plus récemment, d'autres auteurs persistent et prétendent, en basant leurs études sur 
des squelettes photo-élastiques semblables à des crânes humains, que la suture palatine 
demeure la principale obstruction à l'expansion palatine (Shetty 1994). 
Une étude par tomographie réalisée par Schwarz n'a pas démontré de changement 
significatif dans la position du septum nasal lorsqu'il n'est pas détaché de la suture palatine 
(Schwarz 1985). 
La suture palatine est séparée à l'aide d'un ostéotome plus mince entre les deux incisives, 
par accès nasal (figure 9). Les doigts sont positionnés sur la papille incisive afin de sentir et 
rediriger l'ostéotome pendant que le chirurgien sépare les portions plus profondes de la 
suture palatine (Cureton 1999). 
Figure 9: Séparation de la suture palatine à l'aide d'un ostéotome. (Photo: Dr Olivier Handfield) 
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Certaines techniques impliquent la séparation de la suture palatine directement par accès 
palatin (Stromberg 1995). Une plaque d'acrylique préfabriquée est adaptée au palais afin de 
faciliter la guérison. 
Les plaques ptérygoïdiennes sont aussi considérées comme un site important de résistance, 
mais à cause du risque d'atteinte du plexus ptérygoïdien durant l'ostéotomie et ainsi une 
augmentation des risques de saignement et de fractures des plaques osseuses, certains 
décident de ne pas s'y aventurer (figure 10). Toutefois, le prix à payer selon certains 
cliniciens est un patron d'expansion en fonne de V (avec la pointe de V dirigée 
dorsalement) (Bays 1992). 
Figure 10 : Les plaques ptérygoidiennes considérées comme site impOrtant de résistance. (Photo : Dr Olivier Handfield) 
Les patients qui ont un torus palatin doivent subir l'ablation de ce dernier 4 à 6 mois avant 
l'EPRAC (Betts 1995). Toutefois, l'ablation peut se faire durant l'EPRAC, à condition que 
l'appareil ne soit pas cimenté et qu'il soit construit selon un palais approximatif 
post-ablation (Silverstein 1997). Dans un tel cas, une attention particulière doit être 
apportée afin de ne pas trop affecter l'apport sanguin provenant du tissu palatin, puisqu'il 
est une source importante de vascularisation des segments maxillaires (Betts 1995, 
Silverstein 1997). 
Le chirurgien doit tenir compte des ostéotomies d'avancement ou d'impaction maxillaire à 
venir lorsqu'il procède aux traits de coupe de l'EPRAC afin de préserver l'os nécessaire à 
la pose des plaques et vis lors de la deuxième procédure chirurgicale (Betts 1995, 
Silverstein 1997). Un délai de 4 à 6 mois suivant un EPRAC est considéré comme un 
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mInImUm avant de procéder à une deuxième chirurgie comme un Lefort 1 (Silverstein 
1997). 
2.5.7 Post-chirurgie 
Suite à l'EPRAC, quatre phases de formation osseuse peuvent être décrites: la première est 
1 'hématome fibrovasculaire, ou cal fibreux. La deuxième, entre le 5e et le 7e jour, des fibres 
de collagène parallèles au vecteur de distraction sont formées, c'est la création du cal mou. 
Lors de la troisième phase, il y a création de nouvel os, ou formation de cal dur, qui est une 
ossification intramembraneuse de l'extérieur vers l'intérieur. Finalement, il y a élaboration 
d'os solide et compact avec les mêmes texture, force et résistance que l'ancien os. (Graber 
2005). 
Si la distraction ou l'expansion mécanique après l'EPRAC est trop rapide, une perte de 
contact des fibres de collagène peut avoir lieu et une non-union ou mal-union en résulterait. 
Si la distraction est trop lente, une consolidation prématurée peut survenir (Graber 2005). 
Une période de latence de cinq jours suite à la chirurgie, avant le début de l'expansion, 
devient donc nécessaire. Cette période de repos donne le temps pour la formation du cal 
primaire mou, mais pas assez pour sa consolidation et sa transformation en cal dur. Les 
études d'Illizarov ont démontré qu'une période de guérison de cinq jours permettait la 
guérison des capillaires à travers les régions ostéotomisées (Proffit 2003, Graber 2005). 
2.5.8 Vitesse d'expansion 
Illizarov a démontré qu'un taux d'expansion de 0,5 à 1,0 mm par jour ne coupe pas le flot 
sanguin. (Illizarov 1990). La vitesse d'expansion post-chirurgicale varie selon les auteurs 
de 0,25 mm tous les deux jours jusqu'à 1,0 mm par jour (Lines 1975, Bell et Epker 1976, 
Kraut 1984, Bays 1992, Racey 1992). Cureton recommande un taux d'expansion variable à 
chaque patient selon la symétrie de la fracture et l'état de santé de la papille interdentaire. 
Si la fracture est asymétrique ou si la papille dentaire n'est pas en bonne santé, le taux 
d'expansion devrait être diminué et le patient devrait être réévalué plus souvent (Cureton 
1999). 
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2.5.9 Complications suite à l'EPRAC 
L'EPRAC est considérée comme une procédure impliquant relativement peu de risque de 
complications sérieuses. Toutefois, quelques complications sérieuses sont mentionnées 
dans la littérature telle une épistaxis pouvant mener à la mort (Mehra 1989), un accident 
vasculo-cérébral, une fracture de la base crânienne pouvant mener à la paresse irréversible 
du nerf oculomoteur (Kraut 1984, Messer 1979, Pogrel 1992). Un cas résultant en une perte 
permanente de la vision a aussi été rapporté (Li 1995). 
Lors de l'activation primaire en salle opératoire, il est connu que les forces transmises par 
l'appareil d'expansion se propagent au-delà du maxillaire et s'étendent vers le complexe 
naso-facial, jusqu'à la portion orbitale de la grande aile de l'os sphénoïde et la base 
crânienne (Holberg 2006). Des stress considérables sont transmis jusqu'aux sutures 
zygomaticomaxillaires, zygomaticofrontales et frontonasales ainsi qu'aux portions 
antérieures des murs latéraux nasaux. Les tensions sont aussi transmises aux articulations 
ptérygomaxillaires. Afin de réduire le risque de fractures aberrantes et de diminuer les 
forces transmises au reste du crâne, des auteurs recommandent la séparation du procès 
ptérygomaxillaire (Lanigan 2002). D'autres auteurs préconisent aussi de ne pas appliquer 
une grande force lors de l'activation per-opératoire, soit un maximum de quatre tours (1 
mm), si ce n'est que pour ne pas violer le concept même de distraction osseuse (Proffit 
2003). 
Des fractures aberrantes causant un dommage aux II, III, IV, VIe nerfs crâniens et artères 
carotides peuvent survenir, ainsi que des fistules des carotides et sinus caverneux (Lanigan 
2002). Un cas de paresthésie bilatérale du nerf lingual d'étiologie inconnue, suite à un 
EPRAC est rapporté dans la littérature (Chuah 2005). 
Des complications moins sérieuses sont aussi rapportées telles que : hémorragie 
postopératoire, trauma des nerfs maxillaires, douleur, sinusite, ulcération ou irritation de la 
muqueuse palatine, expansion asymétrique (figure Il ), déviation du septum nasal, 
problèmes parodontaux et récidive (Koudstaal 2005). Des complications aux incisives ont 
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aussi été observées telles que: défauts osseux, mobilité dentaire, perte de vitalité pulpaire, 
résorptions radiculaires, récessions gingivales et même, perte des deux centrales (Cureton 
1999). 
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Figure Il : La présence du tissu gingival non kératinisé symétrique au mésial des incisives (Atherton 's Patch) est un signe qui témoigne 
du mouvement uniforme de l'expansion (A). Il est unilatéral lors d'une expansion asymétrique (B). 
2.5.10 Récidive 
Plusieurs auteurs conseillent une rétention prolongée ainsi qu'une surcorrection pour 
contrecarrer la récidive squelettique (Jacobs 1980, Kraut 1984, Pogrel 1992, Gervach 
2003). Toutefois, une étude où un questionnaire expédié uniquement aux chirurgiens 
buccaux et maxillo-faciaux, conclut que la majorité des opérateurs ne procédaient pas une 
surcorrection lors de l'expansion avec l'appareil (Mofid 2001). 
Berger et al. ont affirmé dans leur étude qu'il y avait effectivement de la récidive avec 
l'EPRAC, sans en mentionner la quantité (Berger 1998). 
En général, la récidive varie entre 5 et 25 %, selon les études (Bays 1992, Berger 1998, 
Mommaerts 1999, Swennen 2001, Neyt 2002, Takeuch 2002, Byloff 2004). Plusieurs de 
ces études concluent que l'EPRAC a une excellente stabilité (Bays 1992, Pogrel 1992), et 
que la surcorrection n'est pas nécessaire (Mommaerts 1999, Matteini 2001). Lorsque des 
études suggèrent une surcorrection, elle varie entre 0.5 à 2.0 mm par côté (Krault 1984, 
Lehman 1989, Pogrel 1992, Byloff 2004). 
Des auteurs rapportent le fait que les sites d'ostéotomies doivent jouer pour beaucoup du 
point de vue de la récidive (Bays 1990, Bays 1992, Shetty 1994). Plus il y a de sutures qui 
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sont séparées lors de la procédure chirurgicale, moins il y a de résistance squelettique et 
moins il y a de récidive. 
Pour terminer, Swennen et al. ont publié une recenSIOn des écrits sur la distraction 
craniofaciale et conclurent qu'il y a un manque de données à long terme pour poser des 
recommandations claires à propos de la récidive (Swennen 2001). 
2.5.11 Mouvement du maxillaire 
De récentes études ont conclu qu'il y a très peu de déplacement vertical du maxillaire 
suivant une EPRAC (Chung 2004, Gautam 2007). Un léger mouvement antérieur est 
toutefois noté ainsi qu'une minime rétroclinaison des antérieures supérieures (Chung 
2001). Ces mouvements sont statistiquement significatifs, mais ne le sont pas toujours 
cliniquement (Garib 2007). 
Du point de vue postéro-antérieur, une autre étude conclut que l'expansion de l'EPRAC 
consiste principalement en rotation latérale des deux maxillaires et un mouvement 
horizontal de translation minime (Storey 1973, Byloff2004). 
Du point de vue occlusal, la plus grande ouverture palatine est située antérieurement, avec 
une séparation moindre vers la section suturale postérieure (Haas 1961, Wertz 1974, Bell et 
Epker 1976). En général, lors d'un EPRAC, les maxillaires se comportent comme une EPR 
orthopédique (Mossaz 1992, Betts 1995, Bertelè 1999). 
Gardner et Kronman ont démontré une distorsion au niveau des sutures lambdoïdes et 
pariétales ainsi qu'à la synchondrose sphéno-occipitale chez le singe (Gardner et Kronman 
1971). Des niveaux élevés de stress sont présents aux parties supérieures du procès 
ptérygoïdien de l'os sphénoïde, ainsi que sur la surface externe de l'os zygomatique et du 
mur externe de l'orbite (lseri 1998). En résumé, l'expansion palatine implique des forces 
élevées sur plusieurs structures du complexe cranio-facial (lseri 1998). Kudlick conclut que 
tous les os cranio-faciaux s'articulant avec le maxillaire sont déplacés, sauf l'os sphénoïde 
(Kudlick 1973). 
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2.6 Expansion palatine orthopédique rapide versus EPRAC 
2.6.1 Effets de l'expansion orthopédique chez un patient adulte 
Les effets d'une expansion conventionnelle chez un patient, dont la croissance osseuse est 
avancée, sont nombreux et incommodants: échec ou récidive de l'expansion (Timms 
1981), expansion inégale, problèmes parodontaux (défauts osseux, déhiscences osseuses, 
récessions gingivales) (Pinto 2001), douleur, effets dento-alvéolaires plutôt que 
squelettique tels que la bascule excessive ou la résorption des racines buccales des dents 
d'ancrage, ulcères et nécroses de la muqueuse orale ... (Pearson 1996, Silverstein 1997, 
Mommaerts 1999). 
La littérature s'est beaucoup concentrée sur l'étude histologique des sutures palatines pour 
déterminer jusqu'à quel âge l'orthodontiste peut procéder à une expansion palatine 
conventionnelle et s'attendre à une séparation significative de la suture palatine. 
2.6.2 Études histologiques des sutures palatines 
La première à étudier la croissance et la maturation de la suture interpalatine est Melsen 
(Melsen 1975). En autopsie, sur des cadavres, elle a analysé histologiquement la suture 
palatine à différents stages de maturation. Elle a noté qu'au stade « infantile », la suture est 
à bordure lisse et large (jusqu'à l'âge de 10 ans), tandis qu'au stade « juvénile », soit entre 
10 et 13 ans, la suture devient plus squameuse et entrelacée. Au stade « adolescent» (de 13 
à 14 ans), les interdigitations augmentent d'amplitude. Dans l'étude de 1982, Melsen et 
Melsen ont noté que dans la suture dite « adulte », des synostoses et des ponts osseux 
étaient formés. Il est à noter que ces études sont purement histologiques et non cliniques. 
2.6.3 Analyse radiologique de la suture palatine 
Une étude démontre qu'on ne peut classifier la suture d'ouverte ou fermée avec une simple 
radiographie occlusale. En effet, les résultats de la radiographie dépendent de la relation 
entre la suture oronasale et le film radiographique qui doivent se croiser à 90 degrés. Le 
terme « suture fusionnée» ne devrait donc pas être utilisé lorsqu'on analyse une 
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radiographie occlusale. De plus, beaucoup de structures se superposent et rendent 
l'interprétation de la radiographie difficile (Wehrbein 2001). 
2.6.4 La fusion des sutures et l'âge chronologique 
Il est important de considérer les recherches histologiques lorsqu'on entreprend une 
expansion palatine chez un adolescent, à un stage de maturation suturale avancé, si on veut 
obtenir une séparation squelettique et des effets osseux stables. D'ailleurs, cliniquement 
parlant, Wertz et Dreskin suggèrent l'âge maximal de 12 ans pour une expansion palatine 
orthopédique (Wertz et Dreskin 1977). D'autres avancent l'âge de 14-15 ans (Wertz 1961, 
Koudstaal 2005) : après cet âge, l'expansion orthopédique est virtuellement impossible et 
très douloureuse (Melsen 1975, Ozturk 2003, Proffit 2007). Bishara et Staley affirment que 
l'âge optimal pour l'expansion orthopédique est 13 à 15 ans. Wertz rapporte une récidive 
de 63 % pour une EPR chez des adultes de plus de 18 ans (Wertz 1970). Krebs a démontré 
que plus les sutures sont matures, plus l'expansion orthopédique produit des mouvements 
dentaires (bascule) et plus l'os plie (bone bending) (Krebs 1958). 
Même s'il semble possible d'accomplir une certaine expansion transverse chez un patient 
qui n'est pas en croissance (Altug 2006), les résultats ne sont ni prévisibles, ni stables, 
selon plusieurs auteurs (Moss 1960, Haas 1961, Moss 1968, Wertz 1970, Lines 1975, 
Northway 1997, Wintner 1991, McNamara 1993, Proffit 2003). L'expansion est 
effectivement plus dentaire que squelettique (Bertelè 1998). 
La littérature demeure relativement contradictoire sur le sujet: Wright spécifie que la 
suture interpalatine peut être non-ossifiée jusqu'à l'âge de 35 ans (Wright 1991). Latham et 
Burston ne retrouvent aucune preuve de synostose chez des patients de 18 ans (Latham et 
Burston 1966) tandis que Person a repéré des preuves d'union osseuse chez des patients de 
17 ans (Persson 1973). Scott croit que même si les sutures semblent ouvertes sur la surface 
des squelettes, une certaine union osseuse peut exister dans la substance de la suture (Scott 
, 
1967). Des recherches par Person et Thilander ont démontré que l'ossification de la suture 
palatine avait beaucoup de variabilité et était imprévisible avant l'âge de 30 ans (Pers son 
1977). 
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2.6.5 La fusion des sutures et l'âge squelettique 
Il est intéressant à noter que des études concernant les implants ont démontré que la 
croissance de la suture palatine du maxillaire était similaire au développement squelettique 
général, tant du point de vue du pic de croissance que de la fin de croissance (Bjork 1966, 
Bjork et Skieller 1997). Puisqu'une analyse histologique chez un patient vivant est difficile 
à justifier du point vue éthique et qu'il y a une relation entre le développement sutural et 
osseux, il convient donc de trouver une autre méthode d'évaluation de la maturation 
osseuse. L'évaluation de l'âge squelettique nous aide à déterminer si l'on opte pour 
l'expansion orthopédique versus chirurgicale. 
Il est bien connu que la maturation squelettique est très variable d'un individu à un autre du 
même âge chronologique. La maturité squelettique peut être évaluée par des indicateurs 
biologiques tels que la taille (Nanda 1955, Hunter 1966), la maturation squelettique de la 
main et du poignet (Nanda 1955, Krebs 1964, Bjork 1966, Hunter 1966, Melsen 1975, 
Bjork 1977, Haas 1980, Taranger 1980, Melson 1982, McNamara 1993), le développement 
et l'éruption dentaire (Hellman 1923, Lewis 1960, Wertz 1970), les caractères sexuels 
secondaires comme l'apparition des menstruations et la mue de la voix (Tanner 1962). Une 
méthode pratique consiste à évaluer la maturation cervicale vertébrale (CVS) (figure 12) 
(O'Reilly 1988, Franchi 2000, Franchi et Baccetti 2000, Sari 2003). 
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Figure 12 : Dessins servant à identifier le stade de maturation cervicale vertébrale (CVM) (Référence: Baccetti 2001). 
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En effet, cette méthode est utilisée pour estimer le moment opportun afin d'entreprendre un 
traitement fonctionnel pour la correction de la Classe II (tableau II). Les recherches ont 
démontré que le pic de croissance survenait au même moment que survient le pic de 
croissance mandibulaire, cette période se situant entre le stade CYS 3 et 4. 
C2 
C3 
C4 
Tx 
CSI CS2 CS3 CS4 css CS6 
-Plat -Concave -Concave -Concave -Concave -Concave 
-Plat -Plat -Concave -Concave -Concave -Concave 
-Trapézoïde -Trapézoïde -Trapézoïde ou -Reet. Horizontal -Carré' ou Reet. -Reet. Vertical" 
Reet. Horizontal Horizontal ou Carré 
-Plat -Plat -Plat -Concave -Concave -Concave 
-Trapézoïde -Trapézoïde -Trapézoïde ou -Reet. Horizontal -Carré' ou Reet. -Reet. Vertical" 
Reet. Horizontal Horizontal ou Carré 
2 ans eré-e. 1 an eré-e. Année suivante 1 ou 2 ans eost-e. >1 an eost-e. > 2 ans eost-e. 
Classe III Classe Il 
Expansion Expansion Expansion 
Tableau Il : Graphique et tableau de la méthode d'évaluation de la maturité squelettique de Baccetti (CVM) 
(Tableau adapté de Baccetti 2001) 
Baccetti s'est servi de cette méthode d'évaluation de la maturation squelettique afin 
d'évaluer les différences du bilan dento-squelettique à court et long terme entre des patients 
ayant eu une expansion palatine rapide avant et après le pic de croissance; pic de croissance 
évalué selon la méthode de maturation cervicale vertébrale (Baccetti 2001). Après analyse 
des résultats, l'étude conclut qu'il n'y a pas de différences entre le groupe traité avant le pic 
de croissance et celui qui est après, du point de vue dento-alvéolaire. Toutefois, il y a une 
différence de point de vue squelettique, puisque les auteurs ont noté une augmentation de 
la largeur intemasale et maxillaire chez le groupe traité avant le pic de croissance. En effet, 
l'étude conclut qu'il y a un élargissement maxillaire squelettique significatif plus prononcé 
pour le groupe traité plus tôt. En bref, les résultats sont plus dento-alvéolaires chez le 
groupe traité après le pic de croissance et plus squelettique chez le groupe traité plus tôt. 
Cette conclusion est appuyée par la comparaison des radiographies périapicales, qui 
démontre un effet de l'appareil d'expansion Haas qui s'étend vers des régions anatomiques 
lointaines de la suture palatine, uniquement chez les patients traités avant le pic de 
croissance. 
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L'auteur termine en affirmant que l'étude est en accord avec les études histologiques 
publiées au préalable (Melsen 1975) qui démontrent que l'expansion palatine rapide 
orthopédique aurait un effet plus favorable lorsque initié avant le pic de croissance. 
L'application de la méthode de la maturation cervicale vertébrale (CVS) va donc de pair 
avec l'EPR (Expansion Palatine Rapide) afin de prédire le genre de résultat, squelettique ou 
dentaire, qu'on est en mesure d'obtenir. 
Il est à noter, cependant, que les mesures ont été calculées à partir de radiographies 
périapicales uniquement, une source considérable d'erreurs de mesure, puisque les 
radiographies ne sont pas toujours très claires. Toutefois, des tests d'erreurs de la méthode 
ont été effectués en retraçant dix radiographies pour arriver à la conclusion que l'évaluateur 
était fiable. De plus, l'appareil d'expansion (HAAS) a été conservé en bouche comme fin 
de contention pour une courte période, soit une moyenne de 65 jours uniquement (42 à 75 
jours), ce qui peut être questionnable du point de vue de contention et de stabilité. 
2.7 L'alternative à l'EPRAC : Lefort 1 multi-segmenté 
2.7.1 Avantages 
Chez l'adulte, l'alternative à l'expansion orthopédique ou à l'EPRAC est la chirurgie 
d'ostéotomie multi-segmentée Lefort 1 en deux ou trois morceaux (Pogrel 1992). Cette 
alternative procure au patient la possibilité de subir une seule opération sous anesthésie 
générale plus longue plutôt que deux chirurgies (EPRAC et Lefort 1) plus courtes. 
2.7.2 Désavantages 
La morbidité d'une chirurgie Lefort 1 multi-segmentée est cependant plus élevée que pour 
une chirurgie Lefort 1 simple (Bailey 1997). Aussi, la stabilité des résultats dans la 
dimension transverse s'avère décevante Gusqu'à 40 % selon Philips [Philips 1992]), surtout 
pour les plus grandes expansions, la muqueuse palatine étant très peu extensible (Proffit 
1996, Lanigan 2002). De plus, des problèmes potentiels comme la nécrose avasculaire des 
segments maxillaires et les dommages aux dents (mobilité, nécrose pulpaire, maladies 
parodontales, perte) sont augmentés avec une chirurgie Lefort 1 multi-segmentée, surtout 
aux dents adjacentes des sites d'ostéotomie (Bell 1980, Lanigan 1990). D'autres incidents, 
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tels qu'une mobilité permanente du segment maxillaire, des hémorragies massives, des 
déhiscences du lambeau, de l'infection post-opératoire, des récidives et fistules ont été 
rapportées (Cureton 1999). Le danger de compromettre le pédicule vasculaire qui irrigue le 
maxillaire fragmenté est aussi augmenté (Silverstein 1997). Il Y a également augmentation 
du risque de dévascularisation et d'ostéonécrose (Jacobs 1980). 
Par ailleurs, la réponse des tissus mous est plus difficile à prévoir. En effet, si une chirurgie 
Lefort divisant le maxillaire en 2 morceaux est effectuée, un diastème antérieur sera créé et 
devra être fermé en mésialant les deux centrales, ce qui induit un repositionnement sagittal 
postérieur léger des deux incisives ainsi que de la lèvre supérieure (Cureton 1999). 
2.7.3 Montant de la correction 
La littérature suggère qu'il y a une limite dans la correction transverse lors de la procédure 
de Lefort 1 multi-segmentée (Proffit 2006). En effet, l'expansion stable obtenue produit 
entre 5 et 7 mm de largeur (Conley 2006). Betts a suggéré, en 1995, qu'il est plus facile de 
procéder à un EPRAC avant une ostéotomie de Lefort 1 simple plutôt que de procéder à une 
seule chirurgie soit une chirurgie Lefort 1 multi-segmentée (Haas 1970). Sileverstein et 
Quinn affirment que la procédure de Lefort 1 non segmenté est plus facile à performer 
qu'une chirurgie Lefort 1 multi-segmentée (Silverstein 1997). 
En général, comme mentionné au préalable, les cas de dysharmonies en transverse maxillo-
mandibulaire de 5 mm et moins peuvent être traités par camouflage orthodontique avec des 
résultats assez stables. Des patients avec des sutures partiellement ou complètement 
fusionnées et qui ont atteint leur maturité squelettique ont besoin de traitements 
chirurgicaux pour obtenir des résultats stables (Betts 1995). Si cette dysharmonie est de 7 
mm ou moins, une ostéotomie multi-segmentée peut être effectuée, lorsqu'une chirurgie 
mandibulaire ou un déplacement maxillaire chirurgical est nécessaire. Avec cette quantité 
de dysharmonie, même la récidive causée par l'étirement de la muqueuse palatine et les 
effets dento-alvéolaires, pouvant atteindre 50 % (Philips 1992), peut être compensée 
orthodontiquement par la suite. Si la dysharmonie est plus de 7 mm, une EPRAC est 
indiquée (Betts 2004). De plus, si seule une correction de la transverse nécessite une 
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intervention chirurgicale, et que la position des maxillaires est acceptable, alors seule une 
EPRAC est indiquée. 
Des cas qui présentent une courbe de Spee sévère au maxillaire peuvent bénéficier aussi 
d'une chirurgie Lefort multi-segmentée en 3 morceaux, étant donné que la dysharmonie 
verticale peut se corriger chirurgicalement plutôt qu'orthodontiquement (Silverstein 1997). 
Le patron d'expansion d'une chirurgie Lefort multi-segmentée est différent d'une EPRAC. 
En effet, une EPRAC produit une expansion canines - molaires dans une proportion de 3 : 
2 (donc plus antérieure que postérieure), tandis qu'une chirurgie Lefort 1 multi-segmentée 
produit plus de largeur au niveau des molaires (Betts 1995, Silverstein 1997, Robert 1999). 
Selon les auteurs, cet effet serait le résultat des changements squelettiques, dentaires et 
alvéolaires, qui ferait en sorte que l'expansion se fait plus facilement antérieurement. Les 
auteurs se contentent de ne donner aucune autre explication. Proffit, dans son ouvrage, 
mentionne qu'en raison de la fermeture de suture qui débute à l'épine nasale postérieure, de 
la résistance postérieure squelettique augmentée et de l'effet de pivot, il y a plus de 
séparation antérieure que postérieure lors de l'Expansion Palatine Rapide ou de 
l'Expansion Palatine Rapide Assistée Chirurgicalement (Proffit, 2006). Ce phénomène 
serait différent dans le cas d'augmentation de la transverse à l'aide d'une chirurgie de 
Lefort 1 multi-segmentée, où l'accroissement de la dimension transverse se fait plus 
postérieurement. 
Un avantage supplémentaire de l'EPRAC est que la procédure est complétée tôt dans les 
étapes de traitement orthodontique, ce qui permet de produire plus d'espace dans l'arcade 
avant l'étape de l'alignement dentaire. Cette création d'espace en début du traitement sert à 
aligner les dents et permet d'éviter souvent les extractions. L'ostéotomie mu1ti-segmentée 
doit être complétée une fois que les dents sont alignées. Des extractions dentaires sont 
souvent requises afin de procurer l'espace nécessaire sur l'arcade pour procéder aux 
décompensations dentaires et à l'alignement dentaire (Silverstein 1997). 
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2.8 L'effet de l'EPRAe sur le parodonte 
Grennbaum et Zachrisson ont démontré qu'il y a une perte d'attachement de 0,5 mm 
lorsqu'un adolescent subit un EPR (Greenbaum 1982, Zachrisson 1996). On peut anticiper 
que les adultes subiront une perte d'attache encore plus substantielle suite à une même 
procédure (Capelozza 1996). Une étude a confirmé moins de récession gingivale lorsque 
l'EPRAC est assistée par une ostéotomie palatine (Eppley 2001). 
Une autre étude de Mortallero a établi que l'EPR produit deux fois plus de récession 
gingivale, comparativement à une EPRAC, pour une même quantité d'expansion 
(Mortellaro 2000). Toutefois, la méthode d'EPRAC est différente dans l'étude, puisqu'il ne 
s'agit pas de distraction, car l'expansion totale est obtenue immédiatement durant la 
chirurgie. Il n'y a donc aucune activation quotidienne. 
2.9 Apparition de diastème 
Le diastème antérieur entre les deux centrales provoqué par une expansion palatine n'est 
pas une variable fiable pour connaître la quantité de séparation suturale. En effet, plusieurs 
variables influencent le montant de la séparation comme la force des fibres transeptales, 
l'attachement du frein, le statut d'éruption des latérales, la position de la langue, la 
musculature périorale et les habitudes périorales (Storey 1973, Muguerza 1980, Bishara 
1987). 
Plusieurs études impliquant un appareil d'expansion lente affirment qu'il n'y a pas 
d'apparition de diastème interincisif. En effet, puisque que le traitement est plus long, les 
fibres transeptales ont le temps de causer le mouvement mésial des centrales (Akkaya 
1998). 
2.10 L'expansion non-chirurgicale chez l'adulte 
2.10.1 L'argument histologique pour l'expansion non chirurgicale 
Les résultats d'une étude démontrent que neuf individus sur dix (âgés de 18 à 38 ans) 
examinés post-mortem auraient pu avoir une expansion rapide orthopédique avec succès 
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(Wehrbein 2001), parce que mOInS que 5 % de la suture palatine sont fermés et que, 
généralement, 5 % sont une limite pour être capable de séparer la suture (Persson 1977). 
Or, ce point limite de 5 % n'a pas été dépassé par la majorité des patients plus jeunes que 
25 ans. De plus, une fermeture radiologique n'est pas l'équivalent histologique d'une suture 
fusionnée ou fermée (Wehrbein 2001, De Coster 2006). 
2.10.2 Les études 
Une étude récente a évalué l'effet squelettique d'une expansion maxillaire rapide non-
chirurgicale à l'aide de scintigraphie osseuse et a révélé une certaine activité osseuse dans 
toutes les régions intéressant l'expansion. L'auteur spécule donc que l'effet d'une telle 
expansion chez l'adulte est non seulement dentaire, mais aussi squelettique (Baydas 2006). 
Une autre étude a tenté un EPR chez 28 patients âgés de 15 à 44 ans: des échecs ont été 
signalés, dus principalement à la présence de douleur (Alpem 1987). La définition de 
succès de l'auteur est l'ouverture d'un diastème antérieur. La douleur peut être attribuée au 
taux d'expansion élevé, soit quatre tours par jour, ou à la pression élevée sur les tissus 
mous qui supportent l'appareil d'expansion. 
Capelozza et al. ont tenté l'expansion palatine chez 38 patients qui ont terminé leur 
croissance avec des résultats mitigés: échec d'expansion, douleur, enflure et ulcérations 
étaient des complications fréquentes (Capelozza 1996). 
Une autre étude similaire, impliquant des patients adultes subissant une EPR non-
chirurgicale avec un Hyrax avec plaque d'acrylique à l'occlusal des postérieures, a été 
publiée (Alpem 1987). Quatre-vingt-deux patients auraient subi avec succès une telle 
thérapie. Aucune mention n'est faite dans l'article sur les effets dento-alvéolaires et la 
stabilité des cas. L'auteur se contente de dire qu'à la palpation, aucune racine maxillaire ne 
semble provoquer de perforation osseuse et que l'expansion semblait stable. Aussi, l'auteur 
ne discute aucunement de la quantité d'expansion qu'il devait aller chercher ou d'une 
surcorrection (Alpem 1987). Finalement, aucune mention d'un biais de sélection ne faisait 
partie de la discussion de l'auteur. 
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Northway et Meade ont rapporté avoir provoqué une expansion palatine chez 15 adultes. 
Toutefois, les auteurs ajoutent une réserve impliquant un niveau élevé de récession 
gingivale (Northway et Meade 1997). 
Une autre étude qualifie aussi de succès ce genre de traitement chez 47 patients. Toutefois, 
la définition de succès diffère chez ces auteurs, car aucun diastème n'est apparu chez les 
sujets. Le but de l'étude était l'expansion du palais alvéolaire plutôt que la séparation de la 
suture. Aussi, les cas adultes recevant l'EPR ont été sélectionnés par l'auteur. Donc, ce ne 
sont pas tous les patients adultes de la clinique avec une déficience en transverse qui 
recevaient ce traitement, ce qui ajoute un biais énorme à l'étude. De plus, le résultat de 
l'expansion est analysé uniquement après le traitement d'orthodontie fixe (Handelman 
2000). Les auteurs s'entendent aussi sur le fait qu'il y a moins d'effet squelettique et plus 
d'adaptation dento-alévolaire que si l'EPR avait été réalisée chez l'enfant. 
Quelques années auparavant, le même auteur a introduit le concept d'expansion rapide 
maxillaire alvéolaire, avec une étude semblable, visant cinq sujets (Handel man 1997). Cette 
étude a été critiquée par la suite, car les cas démontrés ont été sélectionnés par l'auteur 
(Mew 1997). 
Stuart présente un cas d'expansion non-chirurgicale chez un jeune homme de 19 ans (Stuart 
2003). La littérature présente un cas ou une expansion palatine rapide non-chirurgicale a 
réduit l'AOS et éliminé le ronflement, la respiration buccale et 1 'hypersomnolence diurne 
chez un patient de 22 ans (Palmisano 1996). Une évaluation après 12 mois de la fin du 
traitement note une stabilité acceptable. 
Une autre étude qualifie d'acceptable l'expansion palatine chez l'adulte, mais admet que 
seule une expansion modérée du maxillaire a été obtenue (Capelozza 1996). Le succès de 
l'expansion est jugé par la création d'un diastème et l'auteur signale que ce dernier a été 
minime dans la plupart des cas, même si l'espace entre les vis de l'appareil d'expansion 
était plus grand. L'auteur ne considère pas qu'il y a eu une expansion élevée des bases 
apicales et que l'EPR de l'adulte ne devrait pas être réalisée chez les patients qui présentent 
une déficience en transverse sévère (Capelozza 1996). Cette étude se démarque aussi en ne 
traitant pas de la récidive après la dépose des appareils. 
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2.10.3 Complications 
En général, plusieurs complications d'un EPR chez l'adulte ont été rapportées comme 
l'inhabilité à activer l'appareil, la douleur, la nécrose de la muqueuse palatine (figure 13), 
de la bascule et l'extrusion des dents d'ancrage, la récidive et les complications 
parodontales (Suri 2007, Holberg 2007). Par ailleurs, plus le patient est vieux, plus il y a 
une composante dentaire, et moins il existe une composante osseuse (Berger 1998, Pogrel 
1992). 
Figure 13 : Abcès traumatique CA) et compression du tissu palatin (8) menant à une nécrose sont des complications possibles de 
l'expansion palatine chez l'adulte. 
2.11 L'expansion palatine et la résistance nasale 
2.11.1 Effet squelettique de l'expansion 
L'effet de l'EPR ou de l'EPRAC ne se limite pas uniquement au maxillaire supérieur, étant 
donné que ce dernier est relié par des sutures à beaucoup d'autres os (Babacan 2006). 
L'expansion palatine orthopédique sépare les murs latéraux des cavités nasales, cause la 
baisse de la voûte palatine, aligne le septum nasal et augmente la surface des voies 
aériennes de sorte que la résistance nasale diminue, ce qui améliore la respiration nasale 
(Wertz 1961, Wertz 1968, Haas 1961, Haas 1965, Hershey 1976, Timms 1984, Timms 
1986, Bishara 1987, Hartgerink 1987, Warren 1987, Northway 1997, Berger 1998, Iseri 
1998, Memikoglu 1999, Cross 2000, Usumez 2003, Doruk 2004, Compadretti 2006). Cette 
augmentation de la largeur nasale persiste entre trois mois jusqu'à plusieurs années (selon 
les études) après la fin de l'expansion (Krebs 1958, Skieller 1964, Hershey 1976, Berger 
1998). 
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2.11.2 Les méthodes pour calculer la résistance nasale 
L'expansion obtenue par l'EPRAC permet une augmentation du volume nasal qui, 
théoriquement, réduirait la résistance au passage de l'air par les voies aériennes (figure 14) 
(Kunkel 1997). Si ces dernières s.ont considérées comme un tube, alors, plus le rayon du 
tube augmente, plus la résistance diminue exponentiellement à la quatrième puissance 
(résistance = 8Lll/nr4) (Courtiss 1983) : c'est la loi de Poiseuille qui s'applique uniquement 
aux petits conduits (1840). 
Figure 14 : Expansion palatine orthopédique ou chirurgicale diminuant la résistance nasale en augmentant le volume nasal 
(McNamara 1993). 
Historiquement, la plupart des études anciennes réalisées sur la résistance nasale se basent 
sur la variation de la pression et du débit nasal par la rhinométrie, qui est une mesure de la 
pression transnasale et du débit aérien. Les études utilisent maintenant la rhinomanométrie 
acoustique qui se base sur le fait que des changements de dimension des voies nasales 
altèrent l'impédance acoustique. Le principe de la rhinomanométrie acoustique se base sur 
la réflexion des ondes dans la cavité nasale. Des ondes acoustiques sont générées par un 
élément. Ces dernières passent à travers le tube d'onde et entrent dans le passage nasal. Le 
son est réfléchi par l'impact des structures sur son passage. Lorsqu'une onde acoustique est 
introduite dans la cavité nasale, des changements d'intensité, de phase et de délai altèrent 
l'onde selon la localisation et le degré de l'obstruction nasale. Les ondes réfléchies sont par 
la suite détectées par un microphone, amplifiées, filtrées puis digitalisées. Suite à l'analyse, 
l'ordinateur est capable de donner trois paramètres des cavités nasales: le volume, la 
superficie et la résistance (Babacan 2006). 
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La rhinomanométrie acoustique est une méthode objective pour mesurer la relation entre la 
surface transverse, la distance et la cavité nasale. Cette méthode se base sur l'analyse de la 
réflexion du son de la cavité nasale, ce dernier ayant comme propriété d'être réfléchi en 
entrant en contact avec les murs de cette cavité (Bicakci 2004, Hilberg 1989). La 
rhinomanométrie acoustique est une technique non-invasive, reproductible (Compadretti 
2006) ainsi que plus précise que la rhinométrie pour mesurer la dimension des cavités 
nasales (Hilberg 1989). Par contre, la rhinomanométrie acoustique ne diagnostique pas la 
cause du dérèglement respiratoire (Quinn 1983). De plus la mesure de la rhinomanométrie 
acoustique n'est valide que pour les premiers 5 cm de profondeur mesurés à partir des 
narines. En effet, la présence des sinus paranasaux dans la partie postérieure des cavités 
nasales constitue une source importante d'erreur (Hilberg 2002, Hilberg 1996). 
La rhinométrie et la rhinomanométrie acoustique sont des bonnes méthodes pour mesurer le 
débit nasal (Usumez 2003). Toutefois, la calibration des appareils est délicate et 
l'utilisation n'est pas simple (Schumacher 2002). De plus, les appareils ne donnent pas 
toujours des résultats consistants (Naito 2001) et d'autres facteurs, comme la pression 
œsophagienne, peuvent nuire à la lecture des mesures (Virkkula 2001). 
La mesure indirecte du débit nasal peut aussi s'effectuer indirectement par la radiographie 
céphalométrique. Des rapports par Linder-Aronson (Linder-Aronson 1970), Handelman et 
Osborne (Handelman et Osborne 1976) et Behfelt et al. (Behfelt 1990) indiquent que la 
mesure bidimensionnelle de la résistance nasale est une mesure fiable comparativement aux 
mesures de rhinomanométrie antérieure ou postérieure. 
Il est important de mentionner que les mesures inter-molaires et inter-canines, résultant 
d'un traitement dento-orthopédique, ne peuvent pas être extrapolées à partir de 
changements dans les dimensions de la cavité nasale et dans le débit nasal (Timms 1986, 
Hartgerink 1987) ou la diminution de la résistance nasale (Hartgerink 1988). 
2.11.3 Les études sur la résistance nasale et l'expansion palatine 
Wertz a été le premier à confirmer l'avantage de l'EPR pour améliorer le flot nasal aérien 
chez les patients ayant une sténose des voies aériennes (Wertz 1967). Il rapporte que le plus 
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grand bénéfice est obtenu lorsque la sténose est surtout située dans la région antérieure-
inférieure, tandis que les patients avec une sténose à la partie supérieure-postérieure des 
voies nasales ne bénéficiaient d'aucun avantage lors de l'expansion palatine. Timms a 
confirmé les bénéfices de l'EPR quelques années plus tard (Timms 1973). Il a démontré à 
plusieurs reprises que les patients avec un palais étroit avaient une plus grande résistance 
nasale et que l'expansion palatine améliorait cette résistance (Timms 1984, Timms 1986, 
Timms 1989). Par contre, la corrélation entre le montant de l'expansion et de la diminution 
de la résistance nasale est faible. Il est aussi impossible de prédire de combien serait la 
diminution de la résistance nasale à partir des données initiales, ni combien le patient aurait 
besoin d'expansion pour améliorer sa condition (Timms 1986). La plus grosse diminution 
de la résistance n'étant pas associée à la plus grande expansion. 
Plusieurs études impliquant la rhinomanométrie acoustique et l'expansion palatine rapide 
orthopédique arrivent à la conclusion que cette dernière diminue la résistance nasale 
(Doruk 2004, Compadretti 2006). Une seule publication dans la littérature étudie la 
résistance nasale avec la rhinométrie acoustique chez des patients ayant eu une EPRAC 
(Wriedt 2001). Cette dernière arrive à la conclusion qu'il y a effectivement une 
amélioration de la respiration nasale associée à un élargissement des valves nasales. 
Une étude intéressante arrive au résultat que l'EPR, avant le pic de croissance indiqué par 
le niveau de transformation des vertèbres cervicales (méthode CVM), donc au CVM 1 à III, 
provoque une augmentation du volume aérien (calculée par la rhinométrie acoustique) 
supérieure à l'EPR après le pic de croissance (Bicakci 2004). Une conclusion double peut 
être tirée: d'abord, l'étude confirme que l'EPR augmente le volume aérien, ce qui diminue 
la résistance respiratoire nasale et ensuite, l'EPR produit plus de changements squelettiques 
avant le pic de croissance. 
Une étude observe la résistance nasale suite à une EPR et à une EPRAC sur radiographies 
céphalométriques et arrive à la conclusion qu'il y a effectivement un effet positif sur la 
respiration, car l'expansion élargirait les cavités nasales (Bascifti 2002). Une autre étude 
arrive à des résultats similaires entre l'EPR et l'EPRAC, mais cette dernière utilise la 
rhinomanométrie acoustique (Babacan 2006). Une étude arrive à un résultat d'une 
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augmentation de 2 mm des cavités nasales, tant dans une expansion orthopédique que 
chirurgicale (Berger 1998). 
Une autre étude démontre qu'il y a non seulement une diminution de la résistance nasale, 
mais aussi une diminution de l'inclinaison craniocervicale après l'expansion palatine 
(Tecco 2005). Cette hypothèse que la respiration influence la position de la tête au repos a 
d'abord été émise par Ricketts (Ricketts 1968) et a aussi été étudiée par plusieurs autres 
auteurs (Solow 1982, Solow 1984, Huggare 1997). 
Une analyse sur radiographies céphalométriques conclut à une augmentation de l'espace 
pharyngien et à une amélioration dans la respiration nasale des patients, résultant d'une 
expansion palatine rapide. Il n'y a toutefois eu aucune réduction dans le volume de tissus 
adénoïdes (Buc cheri 2004). 
2.11.4 La controverse 
Hartgerink maintient que l'EPR n'est pas un moyen prévisible pour diminuer la résistance 
nasale, car certains de ses patients ayant subi l'expansion palatine ont eu une 
augmentation de la résistance nasale, surtout ceux qui n'avaient pas de résistance nasale 
élevée au départ. (Hartgerink 1987). Le fait d'avoir une amélioration notoire de la 
résistance nasale suite à l'EPR uniquement chez les patients qui ont, au départ, une 
résistance nasale élevée, est démontré aussi dans une autre étude (White 1989). Wertz, 
quant à lui, ne justifie l'expansion palatine que pour les cas où une obstruction est présente 
dans l'aspect antéro-inférieur du nez, la région la plus affectée par l'expansion palatine 
(Wertz 1968). 
En bref, l'EPR ou l'EPRAC diminue effectivement la résistance nasale, surtout pour les 
patients qui ont au départ une résistance élevée, à la partie antéro-inférieure, là ou 
l'expansion agit le plus. Il existe toutefois une grande variabilité entre les individus, ainsi 
qu'une variabilité de leur réponse à devenir des respirateurs nasaux par la suite. 
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2.12 Le mode de respiration 
Hunter a conclu que les patients qui ont besoin d'EPR (palais étroit et articulé croisé 
postérieur) avaient une résistance nasale qui tendait à produire un patron de respiration 
buccale (Hunter 1971). Watson a démontré que les respirateurs buccaux avaient une 
résistance nasale plus élevée que les enfants qui respirent par le nez (Watson 1968). 
Toutefois, certaines études n'arrivent pas à avoir une corrélation aussi claire entre le mode 
de respiration et les caractéristiques morphologiques (Martin 1981, Vig 1981, Hartgerink 
1988). Une étude de Hartgerink n'a trouvé aucune corrélation entre la position des lèvres 
( ouvertes-fermées) ou la hauteur du tiers du visage inférieur et la résistance nasale 
(Hartgerink 1988). 
Warren et al. ont effectué une étude sur 16 sujets en EPR et 17 sujets en EPRAC et ont 
démontré que malgré une diminution de 45 % de la résistance nasale dans les cas d'EPR et 
de 55 % pour les EPRAC chez les patients, la plupart d'entre eux sont demeurés des 
respirateurs buccaux (Warren 1987). L'auteur justifie donc le fait que la respiration ne doit 
pas être la seule indication pour procéder à une expansion palatine. Malgré un changement 
de positionnement de la langue après un EPR, le gain peut ne pas être suffisant. De plus, 
l'expansion de la mandibule peut être un facteur à considérer. 
En fait, la littérature ne s'entend pas sur le rôle que la respiration joue sur les causes de 
malocclusions et de dysfonctions squelettiques. Le « long face syndrome », ou faciès 
adénoïde, a été longtemps associé à la respiration buccale, dû à une haute résistance des 
voies nasales (Huber 1946, Bresolin 1983). 
Des études de Harvold et Miller sur des singes ont affirmé des changements squelettiques 
après obstruction artificielle des voies nasales, sur une période de trois ans (Wertz 1977). 
Mais d'autres études indiquent que le fait de respirer par la bouche peut se retrouver dans 
une multitude de faciès (Huber 1946). De plus, selon Warren, l'impression clinique et 
l'impression subjective du patient sur la respiration nasale ne sont pas constamment reliées 
avec une mesure objective de la respiration nasale (Warren 1979). 
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Pourtant, certaines caractéristiques semblent être associées à un respirateur buccal comme 
une mandibule rétrognathique, des incisives supérieures proclinées, une voûte palatine 
profonde et en forme de V, un maxillaire étroit, une lèvre supérieure courte avec flaccidité 
des muscles et, enfin, une apparence particulière due à l'ouverture constante de la bouche 
(Warren 1979). Mais, jusqu'à maintenant, les tentatives d'établir un lien de cause à effet 
entre l'obstruction nasale et la forme dento-faciale sont équivoques. Une controverse 
provient aussi du fait de notre inaptitude à nous entendre sur la quantification de 
l'obstruction nasale et sur la détermination objective du mode de respiration (Hartgerink 
1987). 
Le nez a une fonction importante dans le cadre du processus de respiration. Lors de 
l'inspiration nasale, l'air se fait filtrer mécaniquement par les poils et chimiquement par les 
enzymes sécrétées par la membrane muqueuse. L'air se fait aussi humidifier et réchauffer 
afin de prévenir la sécheresse des tissus. Une respiration orale prive les poumons de ces 
qualités. De plus, l'air qui passe par-dessus les amygdales provoque l'hypertrophie et 
l'inflammation de ces dernières. Puisque le flux aérien nasal est réduit, les adénoïdes 
s'hypertrophient au lieu de s'atrophier avec la croissance (Buccheri 2004). Une 
combinaison chirurgicale et orthodontique selon plusieurs chercheurs italiens doit être mise 
en œuvre afin de briser ce cycle vicieux (Buccheri 2004). 
Beaucoup de questions restent toutefois sans réponse. Est-ce que la respiration buccale 
signifie qu'il y a absence de respiration nasale ou est-ce une combinaison des respirations 
buccale et nasale? Est-ce qu'il y a une limite de résistance nasale pour laquelle un être 
humain change pour une respiration nasale? Est-ce qu'il ya une association causale entre la 
respiration orale et le patron de croissance? Ce ne sont que quelques interrogations qui 
devront être résolues afin de mieux pouvoir poursuivre la recherche. 
2.13 Le sommeil 
Les humains dorment sur un cycle de 24 heures pour une durée moyenne de 6 à 9 heures. 
Les fonctions du sommeil sont multiples. D'abord, le sommeil permet la récupération 
physiologique, psychologique et biochimique d'énergie. Il permet aussi un certain 
nettoyage synaptique ainsi qu'une récupération cellulaire neurale. De plus, il stabilise 
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l'humeur, consolide la mémoire et les apprentissages, possède certaines propriétés de 
fonction immunitaire et, finalement, permet le rêve et le bien-être émotif. 
Le sommeil se divise en deux états basés sur l'aspect comportemental et physiologique: le 
sommeil non-REM ou lent et le sommeil REM ou paradoxal. Le sommeil non-REM 
comprend les stades de 1 à 4 et dure de 90 à 120 minutes par cycle (Roth 1994). 
Le stade 1 est un stade de somnolence qui est souvent décrit comme le premier dans la 
séquence de sommeil. Le polysomnographe démontre une diminution de 50 % de l'activité 
cérébrale entre le stade d'éveil et le stade 1. Il peut durer entre 5 et 10 minutes et dure 2 à 
5 % du sommeil (Roth 1994). 
Le stade 2 est une période de sommeil léger durant lequel le polysomnographe démontre 
des ondes positives et négatives intermittentes. Ces ondes indiquent des périodes 
spontanées de tonus musculaire juxtaposées à des périodes de relaxation musculaire. Le 
rythme cardiaque et la température corporelle diminuent. Ce stade est le plus long du 
sommeil et totalise 45 à 55 % du sommeil et où se produit aussi le bruxisme et l'apnée 
obstructive. Le corps se prépare à entrer en sommeil profond. 
Les stades 3 et 4 sont les étapes de sommeil profond, aussi décrit comme le sommeil à 
dominance des ondes delta. Le polysomnographe affiche des enregistrements d'ondes de 
haute amplitude, indiquant un patron de sommeil profond et d'activité rythmique 
continuelle. Cet état occupe normalement autour de 15 à 20 % du sommeil. 
Le stade de sommeil REM ou paradoxal compose 20 à 25 % du sommeil et est le stade où 
les rêves fantastiques se produisent. Il est caractérisé par les mouvements oculaires 
incoordonnés (Roth 1994). 
Ces étapes de sommeil ne sont pas partagées équitablement durant le sommeil: il se 
produit plus de stade 3-4 durant le début du sommeil tandis qu'il y a plus de sommeil REM 
durant la fin de la nuit. Certaines substances psychotropes influencent la répartition du 
sommeil. Ainsi, la morphine augmente le stade 2 du sommeil, mais diminue le stade REM 
et le stade 3-4 durant la nuit (Shaw 2005). 
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Le sommeil est continuellement saccadé par des micro-éveils (arousals) qui agissent 
comme sentinelles et qui servent de filtre pour s'assurer que l'environnement est 
sécuritaire. Ces micro-éveils durent de 3 à 10 secondes et se produisent en moyenne 6 à 14 
fois par heure de sommeil. Si le cerveau confirme la présence de danger, il peut se produire 
un éveil inconscient qui permet une analyse plus approfondie de l'environnement. Cet éveil 
dure plus de 10 secondes. 
2.14 L'apnée obstructive du sommeil 
2.14.1 Définition 
L'apnée obstructive du sommeil est caractérisée par une constellation de signes et de 
symptômes reliés à une baisse d'oxygène dans le sang et à une fragmentation du sommeil 
causée par une obstruction pharyngienne durant le sommeil (Strohl 1984). Elle est 
également associée à une envie de sommeil excessive durant le jour (Kushida 1997). 
Depuis la première description de l'apnée obstructive du sommeil (AOS) (Guilleminault 
1976), plusieurs facteurs de risque ont été identifiés incluant, entre autres, le sexe (homme), 
l'âge, l'obésité, la longueur du palais mou (Young 1993, Kripke 1997, Pracharktam 2006) 
ainsi que certaines caractéristiques craniofaciales, comme la déficience mandibulaire ou 
maxillo-mandibulaire (Guilleminault 2004). Une étude associe le Head-Gear occipital 
comme facteur possible contribuant à l'AOS chez les patients dont la mandibule est 
rétrognathique (PiriH:i-Parkkinen 1999). 
Des conséquences parfois graves, pouvant !llener à la mort, sont associées à l'AOS comme 
un risque augmenté d'hypertension diurne, d'infarctus du myocarde, d'échec ventriculaire, 
d'hypertension pulmonaire, d'arythmies cardiaques et d'ACV (Strollo 1996). De récentes 
études épidémiologiques indiquent que la prévalence de cette maladie atteindrait 4 % chez 
les hommes et 2 % chez les femmes dont l'âge varie entre 30 à 60 ans et que cette 
incidence est plus élevée chez les personnes plus âgées (Young 1993). 
L'indice d'apnéelhypoapnée est le nombre d'épisodes d'apnée ou d'hypoapnée par heure 
de sommeil, l'apnée étant la cessation de passage d'air pour au moins 10 secondes et 
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l'hypoapnée, une réduction dans l'amplitude du passage de l'air ou du mouvement du mur 
thoracoabdominal de plus de 50 % pour plus de 10 secondes, associée à une baisse du 
d'oxygène dans le sang. Un taux normal est de moins de cinq épisodes par heure pour 
l'apnée et de moins de 10 par heure pour l'hypoapnée. Ces événements sont considérés 
comme obstructifs s'ils sont associés à une activité de l'encéphalogramme et un 
mouvement du mur thoracoabdominal et central s'il y a absence de ces deux signes. 
2.14.2 Le Polysomnographe 
Le polysomnographe est une étude physiologique du sommeil normal d'un sujet, d'une 
durée d'au moins 6 heures, en présence d'un technicien qualifié. Cette étude enregistre les 
stades du sommeil et d'autres variables physiologiques. Un polysomnographe standard 
inclut un électroencéphalogramme, un électrooculogramme et une électromyographie pour 
décrire le stade du sommeil. D'autres variables peuvent être enregistrées telles qu'un 
électrocardiogramme et un oxymètre-pulsomètre. La respiration est investiguée par une 
canule nasale ainsi que des sondes thoraciques et abdominales (Li, 2002). Des centres 
accrédités et des laboratoires du sommeil établissent un montage standard qu'ils utilisent de 
routine pour investiguer des apnées obstructives du sommeil et d'autres troubles du 
sommeil, ainsi que des lignes guides régissant les indications et les paramètres de pratique 
du polysomnographe (AS DA, 1997). 
Un monitoring par vidéo est aussi enregistré afin de distinguer d'autres épisodes tels que 
des cauchemars, ou des désordres de comportement durant le stade REM. Toutes les 
activités anormales sont .aussi enregistrées. 
S'ensuit l'étape des analyses des données, où chaque épisode d'apnée ou d'hypoapnée est 
identifié et compté. Le polysomnographe, sous supervision d'un technicien, est la méthode 
qualifiée de gold standard du diagnostic de l'apnée obstructive du sommeil (AOS) et sert 
de test clinique afin de poser un diagnostic. 
2.14.3 Modèles de prédictions 
Plusieurs chercheurs ont développé des formules mathématiques et des questionnaires pour 
prédire l'AOS chez un individu à partir de données telles que l'Indice de Poids Corporel, la 
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circonférence du cou et la saturation en oxygène; ils arrivent à des résultats variables 
(Vinner 1991, Keenan 1993, Rausher 1993). D'autres facteurs à risque de l'AOS sont 
connus tels la rétrognathie mandibulaire et une voûte palatine haute. Des syndromes 
associés à une hypoplasie mandibulaire de développement comme le Pierre-Robin 
(Dennison 1965, Goodman 1970, Jones 1988) ou le Treacher-Collins (Jones 1988) sont 
aussi associés à l'AOS. 
Un chercheur, en particulier, a présenté un modèle qui inclut des mesures provenant de la 
cavité orale afin de diagnostiquer cette maladie; il arrive à des résultats impressionnants en 
diagnostiquant l'AOS sans le polysomnographe, soit une sensibilité de 98 % et une 
spécificité de 100 % (Kushida 1997). Les auteurs mettent tout de même l'emphase sur le 
fait que le gold-standard, afin de diagnostiquer et surtout d'évaluer la sévérité de l'AOS, 
demeure le polysomnographe, et que de tels outils ne doivent être utilisés que pour fins de 
triage. 
2.14.4 Avancement maxillomandibulaire 
De nombreux articles traitent, d'ores et déjà, des effets bénéfiques de l'avancement 
maxillomandibulaire sur l'apnée obstructive du sommeil (AOS) (Riley 1989, Waite 1989, 
Riley 1993, Hochban 1997, Li 2000, Li 2002). En effet, il est souvent évoqué dans la 
littérature que le fait d'avancer les deux maxillaires affecte non seulemènt positivement 
l'espace aérien, mais diminue aussi la tension créée par la musculature vélopharyngienne et 
suprahyoïdienne (Li 2002), en plus d'améliorer l'esthétique. 
La littérature présente un cas où le patient a subi une chirurgie d'expansion palatine et 
mandibulaire, ainsi qu'une chirurgie d'avancement mandibulaire, afin de diminuer l'apnée 
obstructive du sommeil sévère dont il souffrait (Conley 2006). L'auteur souligne le fait que 
peu d'articles dans la littérature rapportent le rôle important de la dimension transverse 
dans le traitement de l'apnée obstructive du sommeil, et que l'apport produit par 
l'expansion transverse à l'avancement maxillomandibulaire est important (Guilleminault 
2004). 
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2.14.5 Correction transverse 
La constriction du maxillaire a été suggérée comme un facteur de risque de l' AOS par Seto 
et al (Seto 2001). Dans cette étude, les sujets souffrant d'AOS avaient des maxillaires plus 
étroits et coniques (tapered) ainsi que des maxillaires plus courts. Kushida a conclu que la 
distance inter-molaires au maxillaire était reliée à la présence d'AOS (Kushida 1997). 
Cistulli et al. ont rapporté que les patients souffrant du syndrome de Marfan, dans lequel la 
constriction du maxillaire est fréquente, ont une incidence élevée d'AOS et une résistance 
nasale élevée (Cistulli 1996). 
Comme mentionné précédemment, plusieurs auteurs comme Timms (Timms 1984, Timms 
1986, Timms 1990, Timms 1999) ont démontré à plusieurs reprises que les personnes 
présentant une constriction du maxillaire ont 'une résistance nasale plus élevée (Hershey 
1976), plus de prévalence d'AOS et que cette résistance peut être diminuée avec 
r expansion palatine (Palmisano 1994). Il apparaît d'ailleurs que ce ne sont pas tous les 
sujets qui réagissent de la même manière à l'expansion palatine et que ceux qui tendent à 
avoir la plus grande résistance nasale ont la meilleure amélioration après l'expansion 
(Hartgerink 1987, Warren 1987, White 1989). 
2.14.6 Les études 
Le premier cas de résolution de l' AOS par une correction de la dimension transverse est 
une étude d'un cas publié en 1996. Il présente un patient qui a subi une expansion palatine 
rapide et qui a eu une diminution considérable de son indice d'apnée ainsi que du 
ronflement. L'auteur affirme que ni la stabilité du cas ni la réapparition de l'AOS ont été 
vérifiées pour plus de 12 mois (Cistulli 1996 B). 
Selon la littérature, six autres études intéressantes ont réussi à étudier l'effet de l'expansion 
palatine sur l'AOS. 
D'abord, celle de Cistulli, où une amélioration de l'indice apnéelhypoapnée a été notée 
chez neuf des dix sujets après une expansion du maxillaire (Cistulli 1998). Certains sujets 
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de l'étude ont subi une expansion rapide orthopédique et d'autres une EPRAC. Quant à la 
chirurgie, l'auteur se contente de décrire vaguement la procédure impliquant une 
ostéotomie horizontale bilatérale ainsi qu'une minime ostéotomie palatine. 
Une autre étude par Guilleminault, impliquant l'expansion du maxillaire ainsi que de la 
mandibule, a aussi prouvé un effet bénéfique sur l'AOS, l'indice Apnée/Hypoapnée, 
l'Indice Epworth Sleepiness Scale (ESS) ainsi que sur la saturation d'oxygène 
(Guilleminault 2004). L'expansion de la mandibule par distraction osseuse permettrait 
d'atteindre une expansion maxillaire encore plus importante. L'EPRAC consistait en une 
ostéotomie limitée dans le niveau du Lefort l, sans down-fracture du maxillaire ni 
disjonction des plaques ptérygomaxillaires, ainsi qu'une ostéotomie limitée dans la suture 
palatine. Du point de vue mandibulaire, une ostéotomie est réalisée entre les incisives 
inférieures, suivie par une installation d'un appareil de distraction. Une amélioration 
clinique de la position et de la posture de la langue est due, selon les auteurs, à cette 
expansion mandibulaire. Les auteurs conçoivent que la portée de la conclusion de leur 
étude est limitée par le petit nombre de sujets, soit six. Toutefois, les résultats 
impressionnants obtenus par tous les sujets au polysomnographe sont encourageants 
(Guilleminault 2004). 
Une autre étude par Pirelli avance aussi dans le même sens. Celle-ci ne comporte toutefois 
que des cas d'expansions palatines rapides orthopédiques non-chirurgicales (Pirelli 2004). 
Tous les participants de l'étude, soit 31 enfants, ont subi une baisse de leur indice apnée-
hypoapnée sous le seuil d'un épisode par heure. Par contre, la majorité des sujets de l'étude 
avait des indices peu élevés avant l'expansion (moins que 5). De plus, l'auteur a donné une 
importance à des questions subjectives de sommeil durant le jour, laissant une grande place 
à l'effet placebo, effet qui a été démontré avec d'autres traitements pour l'AOS (Pirelli 
2004). 
La littérature présente aussi un article qui démontre que l'expansion orthopédique ainsi 
qu'un appareil myofonctionnel (Frankel II) ont été efficaces à traiter deux jeunes patients 
qui souffraient d'AOS sévère (Rose et Schessl, 2006). 
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Une étude récente conclut qu'une expansion maxillaire rapide jumelée à une amygdalo-
adénoïdectomie sont tous deux nécessaires lorsqu'un jeune patient a un maxillaire étroit et 
qu'il souffre de limitations du flot aérien ou d'AOS très léger (Indice Apnée ou Hypoapnée 
< 1). Quelques sujets de l'étude n'ont toutefois pas bien répondu aux deux traitements et 
n'ont pas eu une diminution de leur indice d'apnée ou d'hypoapnée (Guilleminault 2006). 
Dans une autre étude, une centaine de sujets ayant subi une amygdalo-adénoïdectomie, sans 
aucun traitement orthodontique, ont tous eu une amélioration, mais non une guérison 
complète de leur AOS (Chan 2006). Les auteurs recommandent une intervention 
orthodontique squelettique jumelée à un traitement chirurgical pour permettre une guérison 
optimale aux patients (Chan 2006). 
Une récente étude par Pirelli démontre une amélioration de façon significative de la 
respiration nasale et une diminution de l' AOS chez 42 enfants suite à une EPR (Pirelli 
2005). L'approche multidisciplinaire pour traiter l'AOS est fortement souhaitable, selon les 
auteurs. Cette baisse d'indice a été stable pour une période de 12 mois, tel que rapporté par 
un autre article par le même groupe de recherche (Villa 2007). 
Les études mentionnées ci-dessus souffrent tous du fait que ce ne sont pas des études 
contrôlées-randomisées. En effet, aucun groupe témoin avec un faux traitement ou un 
groupe témoin sans aucun traitement n'est inclus. De plus, la généralisation à la population 
est inadéquate, car ces individus souffrant de constriction maxillaire sont sélectionnés 
parmi un groupe. Un biais de sélection est donc présent en permanence lors de ces 
recherches. 
Plusieurs caractéristiques reliées à l'obstruction nasopharyngienne chez l'homme et les 
primates, tels qu'une croissance faciale anormale, constriction maxillaire, augmentation de 
l'inclinaison cranio-cervicale, baisse de la taille mandibulaire, rétrognathie, augmentation 
de l'inclinaison du plan mandibulaire et une augmentation de la hauteur faciale inférieure 
(Cistulli 1996, Harvold 1981) sont des caractéristiques semblables à ce qu'on retrouve chez 
les personnes atteintes d' AOS (Riley 1983, Cistulli 1996). De plus, une résistance nasale 
anormalement élevée reliée à une déviation du septum nasal, avec ou sans hypertrophie 
nasale des cornets nasaux, favorise un développement maxillaire anormal (Pirelli 2004). 
Ces faits viennent supporter l'idée que ce genre d'anormalité devrait être identifié le plus 
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tôt possible, car l'AOS peut évoluer et commencer à un âge très jeune, avant même d'avoir 
des manifestations cliniques. 
2.15 L'expansion palatine et l'énurésie nocturne 
Des études ont démontré que l'obstruction des voies nasales supérieures était un facteur 
étiologique de l'énurésie nocturne (EN) (uriner au lit), chez les individus à problèmes 
respiratoires et apnéiques (Weider 1991, Laurikainen 1992, Leach 1992). Les 
otorhinolaryngologistes ont démontré qu'en procédant à des amygdalo-adénoïdectomie, 
l'EN est diminuée de façon significative (Weider 1985). L'hypothèse qu'avancent plusieurs 
chercheurs est qu'en augmentant la largeur des voies nasales et en débloquant les voies 
respiratoires supérieures, on s'attaquerait directement à l'étiologie de l'EN en diminuant la 
résistance respiratoire. Cette meilleure respiration se traduirait par une meilleure saturation 
en oxygène dans le sang, ce qui réduirait l'incidence d'EN. Le mécanisme reste quand 
même à confirmer (Usumez 2003). 
Des études publiées par Freeman (Freeman 1970), Timms (Timms 1990), Kurol (Kurol 
1998) Usumez (Usumez 2003) ont toutes démontré que l'EPR avait un effet remarquable 
sur l'EN. Toutefois, l'étude de Usumez est la seule à tenter de prouver la relation entre 
l'EN et le changement dans les structures nasomaxillaires et les voies nasopharyngiennes 
(Usumez 2003). 
Dans l'étude d'Usumez, une amélioration moyenne de l'EN de 74,2 % sur une période de 
8 mois est produite (Usumez 2003). Quant aux dimensions des voies nasopharyngiennes, 
une augmentation est notée, mais elle n'est pas significative. Les auteurs avancent le 
nombre peu élevé de candidats pour expliquer cette constatation. Toutefois, une 
augmentation significative de la largeur des voies nasales et de la largeur de la base 
maxillaire est observée. 
Par contre, même l'auteur note qu'il faut être prudent avec les résultats de cette étude, car 
cette dernière implique un nombre limité de sujets (huit sujets). De plus, aucun groupe 
contrôle n'est comparé avec les changements des structures naso-maxillaires et des voies 
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aériennes supérieures. Toutefois, compte tenu de la courte durée de l'étude (8 mois), la 
croissance n'aurait pas eu le temps d'avoir un si grand effet. 
Pour terminer, on peut conclure que même si les résultats sur l'énurésie nocturne sont 
intéressants, il faut noter que la plupart des enfants n'étaient pas tous complètement guéris 
après les huit mois de traitement. Ceci fait dire que la constriction des voies 
nasopharyngiennes n'est pas le seul facteur étiologique. Ce désordre .semble plutôt être 
multifactoriel et l'élargissement des voies nasales n'est peut-être pas la seule voie de 
solution. Compte tenu que les émotiohs psychologiques et les tensions semblent être des 
facteurs importants, un effet placebo peut aussi être considéré. 
Il apparaît évident à la suite de la lecture de cette recension des écrits, que les études 
concernant les effets de l'EPRAC sur la respiration et sur le sommeil ne sont pas complets 
et que beaucoup de questions sans réponses existent sur le lien entre la respiration, le 
sommeil et la malocclusion. 
L'objectif de cette étude est d'analyser l'effet qu'a l'EPRAC chez les jeunes adultes en 
santé sur l'architecture du sommeil et la respiration tel que constaté par les données 
polysomnographiques au laboratoire de sommeil. Tel que vérifié par la recension des écrits, 
aucune recherche sérieuse n'approfondit l'effet de l'EPRAC sur le sommeil; les études qui 
en traitent ne se basent que sur quelques sujets et ne s'attardent qu'à l'indice d'apnée et 
d'hypoapnée. Cette recherche vise à vérifier l'hypothèse que des patients traités par 
EPRAC subissent une amélioration de la qualité de sommeil tel que constaté suite à une 
analyse détaillée fournit par le polysomnographe. 
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Méthodologie 
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3. Méthodologie 
Cette recherche est une étude observationnelle, prospective et comparative, où le sujet sert 
de contrôle à lui-même, c'est-à-dire qu'on suppose qu'il n'y aura pas de changement de 
point de vue orthodontique et respiratoire entre le début et la fin du protocole de recherche. 
Tous les sujets sélectionnés doivent être des sujets sains, sans histoire médicale particulière, 
plainte respiratoire ou anomalie des voies respiratoires ou naso-pharyngées constatées par 
l 'oto-rhino-laryngologiste, mais avec une déficience maxillaire transverse modérée à 
sévère. La différence d'âge entre les patients doit être minimisée et le partage entre les deux 
sexes le plus équitable possible afin de diminuer le biais. 
Le comité d'éthique de l'Hôpital du Sacré-Cœur a approuvé le projet, puisqu'aucun 
traitement expérimental n'était appliqué au patient et que les nuits au laboratoire de 
sommeil étaient sans effet particulier sur la santé et l'intégrité des sujets (Annexe 1). 
Le mémoire comporte d'abord une collecte de données purement orthodontiques reliée à 
l'expansion maxillaire, au mouvement dentaire mandibulaire et à l'interprétation 
céphalométrique. Ensuite, nous analyserons les résultats provenant du polysomnographe 
du laboratoire de sommeil et nous tenterons d'établir une corrélation entre ces derniers et 
les effets orthodontiques. 
Les résultats de cette recherche ne sont que partiels. En effet, l'interprétation de la 
respiration et de la polysomnographie est laborieuse et, par conséquent, seuls les résultats 
disponibles lors de la rédaction du mémoire seront interprétés. Les effets reliés à la 
respiration et au bruxisme seront analysés ultérieurement et publiés dans le cadre d'un 
article scientifique. 
3.1 Critères d'inclusion 
• Déficience maxillaire en transverse sévère 
• Maturité squelettique avancée 
o Vérifiée par l'âge chronologique 
54 
o La maturation des vertèbres cervicales (au moins CV6) 
o Le pic de croissance (au moins 4 ans post-pic de croissance) 
• L'acceptation et la signature du protocole de recherche 
• Qualité et quantité de tissu parodontal adéquates 
• L'accord des autres règlements de la clinique d'Orthodontie majeure de l'Université de 
Montréal 
3.2 Critères d'exclusion 
• Problèmes de santé contre-indiquant une chirurgie 
• Contre-indications lors de l'examen de l'Otorhinolaryngologiste tels que individus 
avec cause évidente de blocage des voies aériennes supérieures ou hypertrophie 
amygdalienne 
• Historique de traitements orthodontiques mineurs ou majeurs 
3.3 Sélection des sujets 
3.3.1- Les sujets remplissent d'abord un formulaire pour être admis à la clinique 
d'orthodontie majeure de l'Université de Montréal. On procède par tirage au sort avant 
d'inviter les patients à une clinique de sélection des patients. 
3.3.2- Lors de la journée de clinique de sélection, l'orthodontiste (A.P.) choisit les cas 
pouvant potentiellement faire partie de la recherche et transmet le dossier au résident 
responsable du projet de maitrise (N.B.). 
3.3.3- Le résident contacte les parents afin de donner un rendez-vous pour l'ouverture du 
dossier. 
3.3.4- Lors du rendez-vous, le résident 
a) complète un examen orthodontique 
b) prend les photos extra-orales (figure 15) et intra-orales (figure 16) 
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c) prend les empreintes en alginate (JeITrate©, Dentsply, York, PA USA) pour les 
modèles d'études et les envoie au laboratoire pour coulée en pierre orthodontique et 
taille 
d) prend les radiographies panoramiques, céphalométriques latérales et antéro-
postérieures. 
e) prend d'autres radiographies telles que périapicales ou interproximales, au besoin 
Figure 15 : Exemples de photos extra-orales faisant partie du dossier: exemple de cas inclus dans l'étude. 
Figure 16 : Exemples de photos intra-orales faisant partie du dossier. 
3.3.5- Le résident rencontre la directrice de maîtrise pour présenter le cas, analyser et 
décider des plans de traitement envisageables. Suite à l'analyse du Professeur et du 
Résident, si l'EPRAC fait partie des options de plan de traitement et si le sujet répond aux 
critères d'inclusion du protocole de recherche, il demeure dans le projet de recherche. 
Sinon, le traitement se poursuit comme pour tout autre patient. 
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3.3.6- Le sujet et les parents sont invités pour un rendez-vous de consultation où le résident 
présente les options de plan de traitements, ainsi que les avantages et inconvénients de 
chaque option. Les parents et le sujet sont conviés à poser les questions sur les différentes 
options de traitements orthodontiques possibles et sont ensuite référés aux spécialistes 
concernés. 
a) au chirurgien buccal et maxillo-facial, pour consultation pour le traitement ortho-
chirurgical (des copies de la radiographie panoramique et de la radiographie 
céphalomérique sont remises au sujet) 
b) au dentiste-généraliste, pour nettoyage et évaluation de routine 
c) au parodontiste, pour évaluation de la quantité et de la qualité du tissu gingival 
3.3.7- Les parents et le sujet sont ensuite avisés de contacter le résident lorsque tous les 
spécialistes ont été consultés et surtout, lorsque la décision finale du plan de traitement a 
été prise. Une première présentation et explication sur le projet de recherche est donnée. Le 
formulaire de consentement du protocole de recherche est remis en deux copies. 
3.3.8- Lorsque le sujet ou les parents contactent le résident pour faire part de leur décision, 
un rendez-vous à l'Université est donné. 
3.3.9- Lors de ce rendez-vous, le sujet fait part de sa décision concernant la chirurgie ainsi 
que le projet de recherche. Le sujet est libre de son choix à propos du plan de traitement et 
de son intégration au projet de recherche. Si le sujet accepte le plan de traitement 
chirurgical, mais refuse d'être inclu dans le projet de recherche, son traitement se poursuit 
dans la voie que le patient a choisie et est exclus de la recherche. Si les réponses à la 
chirurgie et au projet de recherche sont tous deux positifs, le sujet demeure dans le projet 
de recherche. Une explication qui confirme le plan de traitement est donnée; les parents et 
le sujet sont à nouveau invités à poser des questions sur le projet de recherche et sur le 
traitement orthodontique. Le formulaire de consentement au protocole de recherche est 
signé (Annexe II). Le sujet est averti qu'il a la liberté de se désister à n'importe quel 
moment du projet de recherche s'il le désire. 
3.3.10- Si le sujet demeure dans la recherche, il est référé à un otorhinolaryngologiste pour 
un examen clinique des voies aériennes supérieures. 
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3.3.11- Si le rapport de l'ORL n'indique aucune contre-indication aux critères d'exclusion 
du protocole de recherche, et si la réponse du chirurgien buccal et maxillo-facial (CBMF) 
est favorable à la chirurgie et une fois la date de chirurgie de l'EPRAC connue, le sujet est 
invité pour deux nuits consécutives au laboratoire du sommeil de l'Hôpital du Sacré-Cœur 
de Montréal afin de subir un polysomnographe complet (figure 17) (Annexe III). Les deux 
nuits au laboratoire de sommeil ne doivent pas être séparées de plus de trois mois de la 
chirurgie. 
Figure 17 : Préparation au laboratoire de sommeil de l'Hôpital Sacré-Cœur de Montréal. 
3.3.12- Protocole du Laboratoire de Sommeil 
3.3.12.1- Tous les sujets sont enregistrés au laboratoire du sommeil pour deux nuits 
consécutives, la première étant considérée comme nuit d'habituation. 
3.3.12.2- Les données de l'analyse de la deuxième nuit sont utilisées. 
3.3.12.3- Les variables de sommeil et respiratoires sont enregistrées et analysées selon 
les normes standards incluant: 
a. Électroencéphalogramme (EEG) central et occipital 
b. Électromyogramme (EMG) mentonnier 
c. Électroocculogramme (EOG) 
d. EMG des tibias antérieurs droit et gauche 
e. Électrocardiogramme (EKG) 
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f. Saturation d'oxygène (Sa02) mesurée continuellement durant la nuit à l'aide 
des capteurs aux oreilles droites et gauches 
g. Capteurs aériens d'effort respiratoire oral et nasal 
3.3.12.4- L'analyse des résultats comprenait: 
a. Le nombre et la moyenne de la durée des épisodes d'apnée et d'hypoapnée 
b. Nombre d'épisodes d'éveils et de micro-éveils 
c. Temps de sommeil et d'éveil ainsi que le pourcentage des diverses étapes du 
sommeil 
d. Des questionnaires ( en annexe) remis avant le sommeil et au réveil sont 
complétés par le sujet 
e. La latence au sommeil est définie comme le temps entre l'extinction des 
lumières jusqu'au sommeil (défini comme le premier épisode d'une minute 
consécutive en sommeil de stade 1, ou 20 secondes de n'importe quel autre 
stade de sommeil) 
3.3.13- Après les deux nuits de sommeil, une empreinte en Alginate (Jeltrate©, Densply, 
York PA, USA) du maxillaire supérieur est prise pour la confection de l'appareil 
d'expansion soit: un Hyrax-Bonded, avec vis d'expansion de 12 mm et recouvrement 
occlusal en acrylique recouvrant la première prémolaire supérieure jusqu'à la deuxième 
molaire supérieure des deux quadrants. 
3.3.14- Deux à trois semaines avant la chirurgie, l'appareil est mis en bouche (figure 18). 
Un essayage et un ajustement occlusal sont d'abord effectués pour s'assurer de son 
insertion complète et stable ainsi que de l'obtention d'au moins deux contacts bilatéraux 
sur les plaques d'acrylique. La surface interne des plaques d'acrylique de l'appareil 
d'expansion est mordancée au jet de sable pour 60 secondes. Les écarteurs à lèvres sont 
installés. Les surfaces buccales, linguales des prémolaires et molaires supérieures ainsi que 
les surfaces mésiales de la première prémolaire et distales de la deuxième molaire des deux 
quadrants sont mordancées à l'acide phosphorique 37,5 % pour une période de 20-30 
secondes, selon les recommandations du manufacturier. Ensuite, l'acide est d'abord aspiré, 
puis les dents sont rincées pour une période de 320 secondes (16 surfaces pour 20 secondes 
par surface). Les dents sont ensuite asséchées et le champ est maintenu sec jusqu'à 
l'application du produit B, en couche généreuse, de l'adhésif autopolymérisant Sondhi © A 
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+ B (3M Unitek, Monrovia, CA, USA). S'il Y a contamination d'une des surfaces avec la 
salive, les procédures de mordançage et de rinçage sont recommencées. Une couche 
généreuse (3 gouttes de produit A) est appliquée dans la surface interne de la plaque 
d'acrylique de l'appareil suivant les recommandations du manufacturier avant d'être inséré 
en bouche et tenu par une pression constante pour une période de deux minutes. La bouche 
du sujet est ensuite généreusement rincée à l'eau, en prenant soin de spécifier au sujet de ne 
pas mordre immédiatement sur l'appareil d'expansion. 
Figure 18: Exemple du Hyrax mordencé à recouvrement occlusal utilisé lors de l'étude. (photo: Dr Chantal Gauthier) 
3.3.15- Après 5 minutes, l'occlusion est délicatement ajustée sur l'appareil pour s'assurer 
qu'il y a occlusion bilatérale lorsque la mandibule est en relation centrée, et en position 
dans laquelle le sujet se sent confortable pour mordre et manger sur l'appareil. Des 
instructions d'hygiène, d'entretien d'appareil et alimentaire sont données. Un rince-bouche 
au fluorure est recommandé pour la durée du port de l'appareil, à raison d'un rinçage de 
bouche de 15 ml du produit pendant 30 secondes, 2 fois par jour (matin et soir), tout en 
évitant d'avaler le liquide. 
3.3.16- La chirurgie a lieu deux à trois semaines plus tard. 
3.4 Protocole opératoire chirurgical 
3.4.1- Le patient est amené à la salle d'opération en position de décubitus dorsal, il est mis 
sous anesthésie générale et intubé naso-trachéalement. L'équipe du CBMF procède au 
badigeonnage de la région oro-faciale avec une solution de Chlorexidine aqueuse, à une 
concentration de 1/20000. Les champs opératoires sont par la suite montés de façon stérile 
afin d'exposer la région à opérer. 
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3.4.2- Les sécrétions buccales sont aspirées avec une succion à amygdale, puis un barrage 
oropharyngé est placé à l'aide d'une compresse humidifiée. Une solution de Xylocaïne 2 % 
avec Épinéphrine 1/100 000 est infiltrée dans le vestibule buccal du maxillaire supérieur. 
Lorsqu'il y a extractions de dents de sagesses mandibulaires, il y a aussi infiltration le long 
des crêtes obliques externes gauche et droite et aux épines du Spix gauche et droite. 
3.4.3- Le CBMF procède aux extractions des dents de sagesses mandibulaires droites et 
gauches, s'il y a lieu. 
3.4.4- Le CBMF se dirige au maxillaire supérieur où, avec l'électrocautère, une incision à 
la muqueuse de type Lefort 1 est placée au vestibule buccal, s'étendant des dents 16 à 26. 
3.4.5- Le maxillaire supérieur est exposé dans la région piriforme ou le trou infra-orbitaire 
dans la région des piliers malaires. Le plancher des fosses nasales est disséqué. Une petite 
lame malléable protège la muqueuse nasale médialement au pilier piriforme et une lame 
malléable de grosseur moyenne protège les tissus mous au pilier malaire. 
3.4.6- Avec une fraise 701 montée sur la fraiseuse de Hall trait d'ostéotomie de type Lefort 
1 est pratiquée en prenant soin de garder ce trait le plus parallèle possible au plan occlusal. 
Avec un petit ostéotome plat, les piliers piriformes sont ostéotomisés avec un ostéotome de 
Ballanger, le septum nasal est ostéotomisé avec un instrument de type Tessier et les plaques 
ptérygoïdes sont fracturées. 
3.4.7- Par la suite, le CBMF active l'appareil d'expansion palatine cimenté au préalable par 
l'orthodontiste 12 fois. Ensuite, avec un petit ostéotome plat, la suture inter-maxillaire est 
séparée. L'ostéotome plat est placé sous l'épine nasale antérieure. Une fois que la passivité 
et la mobilité des deux hémi-maxillaires est vérifiée, l'appareil d'expansion est désactivé 
quatre fois. Donc, au total, il y a, à la fin, huit activations (2 mm). 
3.4.8- Le CBMF élimine légèrement les contacts osseux dans les régions des piliers 
malaires. 
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3.4.9- Les plaies sont irriguées avec de l'eau physiologique stérile. 
3.4.10- Les plaies du maxillaire supérieur sont fermées avec un surjet continu de Chromic 
Gut de grosseur 3.0. 
3.4.11- Les sécrétions buccales sont aspirées, le barrage oropharyngé est retiré, puis le 
patient est retourné à la salle de réveil accompagné de l'équipe anesthésique. 
3.4.12- Il y a décompte des compresses ainsi qu'évaluation des pertes sanguines. 
3.5 Protocole post-chirurgical 
3.5.1- Le patient est vu 5 à 7 jours après la chirurgie avec la personne responsable de 
l'activation de l'appareil (habituellement, le père ou la mère). Une démonstration est 
donnée à cette dernière et la procédure d'activation est vérifiée. L'emphase est mise sur 
l'importance d'activer correctement l'appareil deux fois par jour matin et soir d'abord, puis 
deux fois consécutives par jour lorsque le patient se sent plus confortable. Des photos 
extra-orales sont prises. 
3.5.2- Le sujet est ensuite vu chaque semaine pour s'assurer de l'activation adéquate de 
l'appareil. Lorsque le sujet atteint un montant d'expansion adéquat, normalement deux à 
trois semaines plus tard, la vis d'expansion est bloquée avec une ligature métallique 
torsadée entre la vis d'expansion et un bras de squelette. Des photos extra-orales et intra-
orales de vue occlusale sont prises. La poursuite de l'utilisation du rince-bouche fluoré est 
recommandée. 
3.5.3- Le sujet est vu 3 mois après la fin de l'expansion pour un rendez-vous de contrôle. 
S'il y a la moindre trace de décimentation ou d'infiltration de l'appareil, l'appareil est 
complètement décimenté de la bouche pour être remplacé par un appareil de type Hawley à 
recouvrement palatin. 
3.5.4- Le sujet est vu six mOlS après la fin de l'expansion pour un rendez-vous de 
décimentation d'appareil (si non réalisé au rendez-vous précédent). L'appareil sera alors 
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désinfecté et conservé hennétiquement dans le dossier. Des photos intra-orales et extra-
orales complètes, ainsi que des modèles d'étude et radiographies panoramiques, 
céphalométriques latérales et antéro-postérieures sont prises pour fins de réanalyse avant de 
procéder au traitement d'orthodontie fixe. 
3.5.5- Le sujet est invité à passer deux autres nuits au laboratoire du sommeil, avant de 
procéder au traitement d'orthodontie fixe, dans un délai de trois mois après l'ablation de 
l'appareil d'expansion. 
3.5.6- Les données du polysomnographe ainsi que les mesures sur l'appareil, les modèles 
d'études et les radiographies sont analysées. 
3.6 Analyse des données 
3.6.1- D'abord, il y a mesure de la distance inter-canines à l'arcade maxillaire et à l'arcade 
mandibulaire entre les pointes cuspidiennes de chaque canine. En cas d'attrition marquée, 
le centre approximatif de la facette d'usure est utilisé comme point de repère. Il y a 
ensuite prise de mesures de la distance inter-molaires entre les fosses centrales des molaires 
supérieures et inférieures, ainsi qu'entre la tenninaison des sillions linguaux. Les distances 
sont mesurées à l'aide d'un micromètre électronique (Ortho-Pli©, Philadelphia, PA, USA). 
La différence entre la distance post-rétention (6 mois après la fin de l'expansion) et la 
distance initiale de départ lors de la prise de modèles d'analyse est l'expansion effective. 
Figure 19 : Mesure des distances inter-canines (A), inter-molaires (fosses centrales) (B) et inter-molaires (fins des sillons linguaux) (C). 
Mesure de l'expansion théorique (0). 
3.6.2- II y a une prise de mesure de l'expansion théorique, soit l'expansion mesurée à 
même l'appareil d'expansion (Figure 19). 
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3.6.3- L'analyse céphalométrique comprend la mesure de la largeur différentielle maxillo-
mandibulaire, soit MMWD D et MMWD G, ainsi que les mesures Max W et Mand W. Un 
plan vertical joignant la marge médiane de la suture zygomatico-frontale (ZR et ZL) et les 
protubérances antégoniales (AG et GA) est d'abord être tracé. Ensuite, le point osseux 
représenté par l'intersection de la tubérosité avec l'apophyse zygomatique (ou pyramide 
maxillaire) droite et gauche (JR et JL) (figure 20) doit être identifié sur la radiographie. 
MMWD est la distance entre ce point et le plan vertical que l'on doit trouver du côté droit 
ainsi que du côté gauche. Les mesures Max W et Mand W représentent la largeur 
maxillaire (distance entre les pyramides maxillaires) et mandibulaire (distance entre les 
protubérances antégoniales). L'index différentiel maxillomandibulaire est la différence 
entre le différentiel maxillomandibulaire (différence de largeur entre la largeur 
mandibulaire et maxillaire) attendu et le différentiel maxillomandibulaire actuel. 
Figure 20 : Mesure de MMWD et MMWG ainsi que Max W et Mand W. 
3.6.4- Les données des questionnaires du laboratoire de sommeil du soir et du matin sont 
informatisées, puis analysées, afin de déterminer si des changements suite à l'EPRAC sont 
présents. 
Les données et les résultats de toutes ces analyses sont présentés dans le chapitre suivant. 
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Présentation et analyse des résultats 
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4. Présentation et analyse des résultats 
Quatorze sujets, soit 7 hommes et 7 femmes, ont complété l'étude. Tous les sujets sont des 
jeunes adultes, dont l'âge variait entre 17 et 25 ans, la moyenne étant de 19 ans (tableau 
III). Ces sujets avaient des malocclusions variées, et le nombre restreint de sujets ne 
justifiait pas la classification pour connaître l'effet de l'EPRAC chez chacune des 
malocclusions. 
Un sujet a abandonné l'étude après avoir dormi une nuit au laboratoire de sommeil. Ce 
dernier n'est donc pas inclus dans le tableau, ni dans les données de la recherche, puisqu'il 
n'a pas subi de chirurgie dans le cadre du projet. 
Il n'y a eu aucune disqualification de sujet suite à l'examen de l'otorhinolaryngologiste. En 
effet, les troubles diagnostiqués par le médecin sont mineurs et n'auraient d'aucune 
manière influencé les résultats de notre étude. 
QI 
Col 
c 
!li 
1/1 
'ii ci.. z ~ QI QI 
-
E " c c 0 QI .... N co:: .., '<it QI E c 'ID QI 
- ~ .. :;:: c CI) x ;!: ;!: III 0 1! ~ I~ 1: 'S :::1 'S :::1 a.. z a.. z z c z z 
1 C-G V 1982 25 f 07-06-2006 08-06-2006 28-11-2006 11-07-2007 12-07-2007 
2M É 1985 22 f 03-07-2006 04-07-2006 11-12-2006 20-08-2007 21-08-2007 
3 N-L S 1990 17 m 17-07-2006 18-07-2006 18-09-2006 07-05-2007 07-05-2007 
4M V 1989 18 f 09-08-2006 10-08-2006 12-09-2006 11-04-2007 12-04-2007 
5B É 1989 19 f 16-08-2006 17-08-2006 04-10-2006 23-05-2007 24-05-2007 
6 L M 1988 19 f 06-09-2006 07-09-2006 28-12-2006 29-08-2007 30-08-2007 
7 0-0 S 1989 18 m 01-11-2006 02-11-2006 12-02-2007 17-09-2007 18-09-2007 
8 H-B É 1989 18 f 06-11-2006 07-11-2006 21-12-2006 22-08-2007 23-08-2007 
9BA S 1988 19 m 20-11-2006 21-11-2006 28-12-2006 19-06-2007 20-06-2007 
10 F S 1990 17 m 17-09-2006 18-09-2006 29-11-2006 24-10-2007 25-10-2007 
11 M S 1990 17 m 11-09-2006 12-09-2006 11-10-2006 09-05-2007 10-05-2007 
12 P S 1989 18 m 20-12-2006 21-12-2006 13-03-2007 31-11-2007 01-12-2007 
13 C P-N 1989 
" m 19-~30-O3-2007 24-10-2007 25-10-2007 
14 0 J 1982 25 f 15- 16-01-2007 21-03-2007 21-11-2007 22-11-2007 
Tableau III : Liste des sujets ainsi que les principales dates 
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Les résultats obtenus lors de cette recherche peuvent être répartis en trois sections. 
D'abord, il y a les résultats orthodontiques, soit l'expansion transverse créée par l'appareil 
d'expansion en relation avec les changements dentaires et céphalométriques. Ensuite, il ya 
les résultats obtenus au laboratoire de sommeil, impliquant donc le sommeil. Ces deux 
catégories de résultats seront donc d'abord analysées séparément. Dans un troisième temps, 
nous tenterons d'établir une corrélation entre les deux sujets pour vérifier s'il y a relation 
entre la quantité d'expansion et l'effet constaté au laboratoire du sommeil. 
À la toute fin, nous vérifierons les questionnaires remplis avant et après la nuit au 
laboratoire de sommeil. 
Il est essentiel d'ajouter que les résultats présentés dans ce mémoire provenant du 
laboratoire de sommeil ne sont que partiels. En effet, l'interprétation de la respiration et de 
la polysomnographie est laborieuse et, par conséquent, seuls les résultats disponibles lors 
de la rédaction du mémoire seront interprétés. 
4.1 Analyse statistique 
Des analyses ont été effectuées avant le début de l'étude pour arriver au chiffre de 12, 
comme nombre de sujets minimum requis afin d'obtenir un pouvoir statistique de 80 % 
(alpha = 0,05) (tableau IV). 
Des évaluations de fiabilité intra-examinateur et inter-examinateurs ont été effectuées en 
utilisant les méthodes de Dahlberg et Blaud-Altman pour conclure que les marges d'erreurs 
répondent à des normes acceptées par la littérature (tableau IV). Des valeurs au test de 
Dàhlberg et d'ICC inférieures à l,DO sont acceptables, tandis que des valeurs inférieurs à 
5,00 sont dans les normes pour le test de Bland-Altman. Ceci a confirmé la validité de la 
cueillette des données. 
Distance somme diff carré Dahlberg: s Bland-Altman .. : ICC 
Distance Inter Canine Mx 1,07 0,20 0,55 0,992 
Distance Inter Mol Fosse Mx 2,31 0,29 0,81 0,99 
Distance Inter Mol Sillion Mx 11,31 0,64 1,80 0,966 
Distance Inter Can Md 3,61 0,36 1,02 0,975 
Distance Inter Mol Fosse Md 1,36 0,22 0,62 0,998 
Distance Inter Mol Sillion Md 1,09 0,20 0,56 0,998 
MMWD 14,16 0,71 2,01 0,968 
MMWG 16,41 0,77 2,17 0,955 
MaxW 17,75 0,80 2,25 0,979 
MandW 16,63 0,77 2,18 0,988 
Index 27,62 0,99 2,81 0,989 
Tableau IV : Résultats des tests inter-examinateurs et intra-examinateur : les résultats sont conformes aux normes acceptées par la 
littérature. 
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Les tests de comparaisons statistiques et de Student ont été effectués lorsque la répartition 
des résultats suivait la distribution normale des données. Les tests t-Wilcoxon sont faits 
dans le cas contraire. 
Des analyses de corrélations de Spearman sont effectuées' lorsqu'il y a des données qui se 
dégagent des valeurs normales (0 utlier) , tandis que le test de Pearson est effectué pour 
trouver des corrélations entre des résultats qui suivent la distribution normale des données. 
Dans le cas qui nous concerne, seule l'analyse de corrélation de Pearson a été exécutée, 
sauf pour les analyses impliquant le ronflement, où l'analyse de Spearman a été utilisée. 
4.2 Volet Orthodontique 
4.2.1 Maxillaire 
Les parents des sujets devaient procéder à une expansion maxillaire régulière à raison de 
deux activations par jour. Les sujets sont suivis par le résident chaque semaine durant cette 
étape pour s'assurer que l'activation s'effectue comme prévu. Cette activation durait entre 
2 à 3 semaines, selon la quantité d'expansion nécessaire à chaque sujet. Aucune feuille de 
vérification de l'expansion sur laquelle les parents peuvent noter le nombre d'expansion n'a 
été remise à ces derniers, car la quantité d'expansion effective est calculée directement sur 
l'appareil; il n'est donc pas nécessaire de comptabiliser le nombre d'activations données 
par les parents, nombre qui serait une source importante d'erreurs. 
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L'expansion mesurée sur l'appareil des sujets lors de la ligature de l'appareil, soit 
l'expansion théorique, varie de 5,25 mm jusqu'à Il,30 mm, la moyenne étant de 7,70 mm 
et la médiane de 7,60 mm. Les mesures des distances inter-canines et inter-molaires 
(maxillaires et mandibulaires) calculées à partir des modèles coulés lors de la 
décimentation de l'appareil, soit six mois après la ligature, est soustraite des mêmes 
mesures prises sur les modèles initiaux, avant le début de traitement (figure 19). Ce calcul 
nous permet d'enregistrer l'expansion effective. En ce qui concerne la distance inter-
molaires, deux mesures ont été prises pour chaque arcade, soit la distance entre les fosses 
centrales des premières molaires supérieures et celle entre la fin des sillons linguaux de ces 
mêmes molaires (Tableau V pour les données pré-expansion et Tableau VI pour les 
données post-expansion). 
La moyenne de la distance inter-canines pré-expansion était de 31,5 mm au maxillaire et 
24,5 mm à la mandibule, tandis qu'elle était de 37,5 mm au maxillaire et 25,0 mm à la 
mandibule post-expansion. Pour ce qui est des molaires maxillaires, la moyenne de la 
distance était de 40,9 mm entre les fosses 31,4 mm entre les sillons au maxillaire avant 
l'expansion. Les molaires mandibulaires étaient séparées de 39,6 mm entre les fosses et 
32,1 mm entre les sillons avant l'expansion. Suite à l'expansion, la distance maxillaire 
augmenta de 7,4 mm pour donner comme moyenne 48,3 mm entre les fosses des molaires 
et 38,8 entre les sillons. La moyenne de l'expansion mandibulaire est 0,4 mm. 
pré-opl 
tv1axillaire ! tv1andibule 
Patient IC 1 lM (fosse) i lM (Sillion) IC lM (Sillion) 
5 29,4 44,6 37,5 
1----------4------- I-----t------l~-·"'------
6 34,0 39,2 32,9 
--- ------+-------1-. 
7 27,6 
1--· .. ·--·"'-···--1-----·-·-----1-,,··----- ---",,-----1---,,··· .. ·--.... 1.· ''''''''-''''''-''''--1 
8 33,3 
9 36,0 
10 
11 
12 
13 
14 
33,2 27,4 1--· .. - .. -··-···---1---------1---······--·--- _. __ ... -._._+-_._.--",--.. --1 
1"'",--"'",,,,"-" 
1·-------+· __ ·· 
32,7 24,0 
.," ._- .... -... _ ... ,.. ""'·----·,,-· .... -·-t··----· .. 
27,5 25,0 
31,3 
25,3 
32,1 
23,5 
29,4 
32,7 
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Tableau V : Distances en mm inter-canines (IC), inter-molaires entre les fosses centrales (lM fosses) et inter-molaires entre les sillons 
linguaux (lM sillons) maxillaire et mandibulaire pré-expansion, 
!Post-op 
1 tv1axillaire ! 1 tv1andibule 
Tableau VI : Expansion théorique (mesurée directement sur l'appareil, en mm): Distances Inter-canines (IC), inter-molaires entre les 
fosses centrales (lM fosses) et inter-molaires entre les sillons linguaux (lM sillons) maxillaire et mandibulaire post-expansion, 
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L'expansion effective, soit la différence des mesures notées sur les modèles post et pré-
chirurgicaux, est dans le tableau VII. Nous notons qu'il semble y avoir une relation étroite 
entre l'expansion théorique mesurée sur l'appareil et l'expansion effective des molaires, 
mais que cette relation est moins évidente pour l'expansion effective des canines. 
1 Maxillaire 
Patient Expansion IC 1 lM (fosse) lM (Sillion) IC 
5,25 
2 6,25 6,4 
~~--'"---·I-~'~~'--~~-
3 11,00 6 
",.-~-'" l ""~ .. "._-~ 
4 8,50 7,7 1,3 
+ """,."" 
5 11,30 7,4 10,4 0,0 
---~~~~.'"~ -_._-- ---~._--I---- ~i-------- --'" .. ~-~.-+_-._---
6 8,00 5,7 7,4 
lM (Sillion) 
1,0 
0,1 
0,7 
I--------I--------I-------~I--------+--------I-------~--~-------I----------
7 7,75 4,4 7,7 
'WHW~~ __ '_ 
8 7,75 5,5 8,3 
9 6,20 5,6 5,8 
0,1 
2,0 
0,7 
----.-~ =- ~::~ ==:=~.:-·-~~t--··--~'"~~~L-- ~:: -----+--------+------~:: 
"""',"" ,~:, ",::;~ .. ,. ,".",,;:bl """""""""::;l·,,,"·"::~ ~:~ 
----.~.~~- ._-~---_._,-- ~--,~ .. ""._-- 1 ---- _ .. ~. • .. ""''''-'---
14 7,00 5,4, 7,41 7,1 0,2 
Tableau VII : Expansion effective: la différence entre les distances post- et pré-expansion au maxillaire et à la mandibule. 
L'analyse de Pearson (voir Tableau XX) confirme qu'il y a une forte corrélation entre 
l'expansion théorique (sur l'appareil) et l'expansion effective inter-molaires maxillaire. 
Cette corrélation est moins parfaite entre l'expansion théorique et l'expansion inter-canines 
maxillaire. En effet, seule une tendance non statistiquement significative (p = 0.07 < 0,05) 
existe entre l'expansion et l'augmentation inter-canines, ce qui signifie qu'une activation 
provoque l'élargissement équivalent de la distance inter-molaires, mais pas nécessairement 
celle de la distance inter-canines. 
Il y aussi naturellement une corrélation parfaite entre la distance de l'expansion inter-
molaires aux sillons et la distance inter-molaires mesurée aux fosses linguales: étant donné 
que ce sont les mesures des mêmes dents, mais à des endroits différents, la corrélation 
devrait être parfaite, si ce n'est des erreurs de prise de mesure. 
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4.2.2 Mandibule 
Nous remarquons que certains sujets subissent un léger redressement spontané des dents 
mandibulaires vers le buccal, donc une augmentation de la distance inter-canines et inter-
molaires tandis que d'autres n'ont aucun changement. Ces résultats confirment ceux que 
McNamara a obtenus lors d'une autre étude impliquant une expansion palatine rapide chez 
les enfants (McNamara 1993). 
Aucune corrélation n'existe entre l'expansion théorique et l'expansion mandibulaire. 
4.2.3 Céphalométrie 
Les mesures sur les radiographies céphalométriques, selon l'Analyse de Ricketts, sont dans 
le tableau VIII. Les deux premières mesures dans le tableau sont la largeur différentielle 
maxillo-mandibulaire, soit MMWD D et MMWD G, qui symbolisent la distance entre le 
plan vertical et le point osseux représentée par l'intersection de la tubérosité avec 
l'apophyse zygomatique (ou pyramide maxillaire) droite et gauche (JR et JL) (figure 20). 
Rappelons que le plan vertical est le plan joignant la marge médiane de la suture 
zygomatico-frontale (ZR et ZL) et les protubérances antégoniales (AG et GA). Comme 
mentionné plus haut, les mesures Max W et Mand W représentent la largeur maxillaire et 
mandibulaire. Rappelons aussi que l'index différentiel maxillomandibulaire est la 
différence entre le différentiel attendu et le différentiel maxillomandibulaire actuel. Le 
différentiel maxillomandibulaire attendu est le même pour tous les sujets de plus de 16 ans 
et est de 19,6 mm. 
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Le tableau de corrélation de Pearson (voir tableau XI) nous indique qu'il y a une 
corrélation non-statistiquement significative entre l'expansion avec l'élargissement des 
bases apicales osseuses (Max W post - Max W pré). Cette corrélation non-statistiquement 
significative avec l'élargissement des bases apicales osseuses existe aussi avec la distance 
inter-molaires (sillons et fosses). Ceci signifie qu'il y a certainement un lien entre 
l'élargissement de la distance inter-molaires et l'augmentation de la base squelettique, mais 
que ce lien n'est pas parfait. De plus, selon les résultats que nous avons obtenus, il n'y a 
pas de corrélation entre l'augmentation à la base osseuse selon l'analyse céphalométrique et 
l'augmentation de la distance inter-canines. 
La mesure de l'index est aussi très imprécise, diminuant abruptement avec des expansions 
de grandes envergures ou augmentant même quelquefois. Comme il sera discuté dans la 
présentation, l'index différentiel maxillomandibulaire ne semble pas être un outil efficace 
pour détecter la déficience maxillaire transverse. 
IPré-op 1 Post-op 
Tableau VIII : Résultats de l'analyse céphalométrique. 
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4.3 Volet Laboratoire de Sommeil 
Comme mentionné plus haut, seuls les résultats préliminaires du laboratoire du sommeil 
sont inclus dans ce mémoire. Des analyses plus poussées et des données supplémentaires 
telles la respiration et le bruxisme restent encore à analyser. Toutefois, des constatations 
intéressantes peuvent être recueillies des données actuelles. 
Les lectures analysées sont celles de la nuit 2 et de la nuit 4, soit la nuit au lendemain de la 
nuit d'habituation des sujets; elles se retrouvent aux tableaux IX-A et IX-B. 
Le polysomnographe nous permet de quantifier certaines données provenant du sommeil. 
Ces données, présentes dans le graphique suivant (figure 21), nous permettent d'affirmer 
que la différence du temps de latence avant le sommeil, donc le temps que le sujet prend 
avant de s'endormir avant ou après l'ÉPRAC, n'a pas été statistiquement significatif et 
différent. En effet, comme le démontre le graphique, certains sujets ont eu une 
augmentation et d'autres une diminution du temps de latence avant le sommeil, mais nous 
ne sommes pas en mesure de dégager une certaine tendance. 
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74 
Il en va de même pour la durée de sommeil et l'efficacité du sommeil (le temps de sommeil 
sur la somme du temps de sommeil, de latence et d'éveil) qui ne semblent pas différents en 
moyenne chez les sujets (figure 22). En effet, certains sujets ont subi une augmentation de 
la durée et de l' efficacité du sommeil, tandis que d'autres ont éprouvé une baisse. Il n'y a 
aucune tendance générale d'amélioration ou de détérioration qui semble se démarquer. 
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La même situation se produit pour le taux d'éveils du sujet durant la nuit, le mouvement 
des jambes durant la nuit, ainsi que pour le ronflement (figure 23). 
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Un examen attentif des graphiques des résultats préliminaires du polysomnographe nous 
permet de constater une certaine impression de diminution du nombre et de l'indice de 
micro éveils (figure 24), l'indice étant le nombre d'épisodes par heure de sommeil. Par 
contre, les analyses statistiques ne démontrent qu'une tendance non-statistiquement 
significative de ce changement. Cette tendance risquerait d'être significative avec une 
augmentation du nombre de sujets inclus dans la base de données. 
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Figure 24 
L'augmentation de la proportion du stade de sommeil profond, soit celui du stade 3-4 
(figure 25) de 22 % et la diminution du stade de sommeil 2 de 8 %(figure 26) est le seul 
résultat statistiquement significatif relié au laboratoire de sommeil. 
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Figure 25 
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Figure 26 
Il est intéressant de constater que les proportions de stade 1 (figure 27) et de REM (figure 
28) sont demeurés sensiblement les mêmes avant et après l'EPRAe. 
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Ces analyses graphiques sommaires sont confirmées par une analyse statistique de student-t 
ainsi que de Wilcoxon, tels que présentés dans le tableau suivant (tableau IX). 
Test p pré Stand Err post Stand Err 
Durée du sommeil total T-test 0,8879 451,00 12,38 448,26 11,83 
Épisodes d'éveil T-test 0,8058 28,79 3,89 27,79 3,30 
Nombre de micro-éveils T-test 0,2207 79,07 8,02 68,07 10,32 
Indice de micro-éveils T-test 0,1104· 10,58 1,11 9,05 1,25 
Nombre de minutes Stade 2 T-test 0,1065· 233,55 11,00 212,29 9,60 
Pourcentage de Stade 2 T-test 0,0332 .. 51,47 1,35 47,38 1,83 
Nombre de minutes Stade 3-4 T-test 0,0103 .. 93,71 7,29 115,48 8,63 
Pourcentage de Stade 3-4 T-test 0,0119 .. 21,13 1,87 25,87 1,82 
Nombre de minutes Stade 1 T-test 0,2052 32,24 4,55 26,64 4,05 
Pourcentage de Stade 1 T-test 0,2673 7,20 1,02 5,96 0,89 
Nombre de minutes REM T-test 0,8216 91,50 7,26 93,86 6,74 
Pourcentage REM T-test 0,7387 20,20 1,40 20,79 1,27 
Tableau IX-A: Tableau des statistiques T-test pour les changements post-EPRAC reliés à la chirurgie. 
Test p pré (min - max) post (min - max) 
Latence avant le sommeil Wilcoxon 0,9250 12,50 (2.00 - 68,67) 12,50 (2,33 - 41,00) 
Efficacité du sommeil Wilcoxon 0,4326 96,15 (72,55 - 98,69) 96,98 (81,40 - 99,07) 
Temps d'éveil en pourcentage Wilcoxon 0,4326 3,86 (1,32 - 27,46) 3,03 (0,93 -18,60) 
Minutes d'éveil Wilcoxon 0,5509 17,17 (6,33 - 132,33) 14,33 (4,67 - 83,00) 
Indice mouvements de Jambe Wilcoxon 0,1578 3,89 (0,00 - 16,92) 6,34 (0,48 - 20,60) 
Nombre de mouvements de Jambe Wilcoxon 0,2092 25,50 (0,00 - 129,00) 47,00 (4,00 - 149,00) 
Indice de ronflement Wilcoxon 0,3800 1,73 (0,00 - 19,99) 0,93 (0,00 - 12,36) 
Nombre d'épisodes de ronflement Wilcoxon 0,4752 13,50 (0,00 - 158,00) 7,00 (0,00 - 98,00) 
Tableau IX-B : Tableau des statistiques Wilcoxon pour les changements post-EPRAC reliés à la chirurgie. 
* : p < 0,15 
** : p < 0,05 
4.4 Questionnaires 
En ce qui a trait aux questionnaires de nuit et du matin, de multiples variables ont été 
analysées, sans trouver aucun changement statistiquement significatif ou même une 
tendance entre les nuits avant et les nuits après l'EPRAC. Les données ont été analysées 
avec le test McNemar et le chi-carré de Pearson. 
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En effet, aucun changement significatif n'a été décelé entre les questionnaires remis par des 
sujets durant les 2 premières nuits avant la chirurgie et les deux dernières nuits six mois 
après la chirurgie, sur des questions concernant, par exemple, la fatigue ou le mal de tête. 
Afin de chercher un pouvoir statistique encore plus grand, nous avons tenté de regrouper 
les réponses, c'est-à-dire de considérer pas du tout, un peu et modérément comme une seule 
catégorie et beaucoup et extrêmement comme une autre catégorie, et ce sans succès. 
4.5 Relation orthodontie-sommeil 
Nous n'avons trouvé aucune relation statistiquement valide entre le montant d'expansion 
théorique, effective ou céphalométrique et les effets au laboratoire du sommeil. En effet, en 
examinant le tableau (Tableau X) qui suit et qui démontre la quantité d'expansion versus le 
résultat obtenu du point de vue du ronflement, du pourcentage de stade 3-4, et de l'indice 
de micro éveils, nous remarquons que les plus fortes améliorations ne sont pas 
nécessairement corrélées avec les plus grandes expansions. 
Indice de ronflement Pourcentage Stade 3-4 Indice de micro-éveils 
Expansion pré post pré post pré post 
6.20 2.3 0.0 26.1 29,3 14,2 8,8 
11,30 0,0 0,0 12,6 23,8 14,7 12,8 
5,30 0,0 0,0 8,7 23,6 14,0 12,2 
6,50 19,9 0,4 22,2 24,4 7,7 7,5 
7,80 1,9 2,1 21,6 35,4 10,6 10,0 
8,60 7,2 1,5 30,5 25,6 7,2 4,5 
7,80 0,0 0,0 21,5 28,7 11,9 15,1 
7,00 16,5 7,2 30,7 30,2 18,2 10,6 
8,00 0,0 0,0 21,4 29,8 8,3 2,4 
11,00 7,5 12,4 21,9 21,9 5,4 3,3 
6,25 0,0 3,5 21,0 18,9 5,3 7,1 
7,50 1,9 1,8 14,9 15,9 13,2 17,5 
8,50 1,6 0,3 12,3 15,4 12,5 12,1 
6,50 0,1 1,6 30,5 39,2 5,0 3,0 
Tableau X : Relation entre la quantité d'expansion et le résultat obtenu. 
Nous avons observé un léger ronflement chez deux sujets (Indice / heure de 16,5 et 20,0). 
Ces deux sujets ont eu une diminution du ronflement suite à l'opération. Des analyses 
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détaillées de la respiration sont à venir et elles nous pennettront de mieux décrire 
l'influence de l'opération sur la respiration. 
L'analyse statistique de Pearson (tableau XI) a été effectuée sans succès pour détecter une 
relation entre l'amélioration du ronflement et un des paramètres orthodontiques. Le tableau 
IX identifie si une relation de corrélation existe entre deux variables: Plus la ligne qui 
représente la valeur Sig. (2-tailed) est proche du chiffre 0, plus les deux variables qui 
fonnent l'intersection de la valeur sont corrélées. 
Dans cette analyse représentée par le tableau XI suivant, les chiffres en caractères bleus 
confinnent que seule une tendance existe entre l'expansion théorique et l'expansion 
effective inter-canines. Cela signifie que le lien entre l'expansion sur l'appareil et 
l'augmentation de la distance inter-canines ne serait pas direct. Cette tendance serait encore 
moins statistiquement significative entre l'expansion effective inter-molaires et l'expansion 
effective inter-canines. 
En jaune (Tableau XI), nous remarquons que la relation entre l'expansion théorique et 
l'augmentation de la distance inter=molaires est parfaite (expansion effective), ce qui est 
logique, puisqu'il est normal d'avoir la même expansion entre l'appareil et les dents qui y 
sont baguées. La même logique s'impose sur la relation parfaite entre l'expansion inter-
molaires calculée entre les fosses et les sillons, puisque le calcul mesure la même 
augmentation, mais à des endroits différents sur la même dent. 
En rouge, la relation négative évidente entre l'augmentation de stade 3-4 versus la 
diminution du stade 2 est démontrée. Cette corrélation négative confinne que 
l'augmentation du stade de sommeil profond se fait au seul dépend du sommeil léger, sans 
affecter les autres stades du sommeil. 
En vert, il est démontré que la relation entre la mesure céphalométrique et les mesures 
d'expansion théorique et effective n'est pas significative. 
Aucune autre tendance ou relation significative ne ressort des données céphalométriques, 
dentaires et polysornnographiques, selon les données que nous avons obtenues. 
Tableau XI : Analyse de Corrélation de Pearson 
00 
....... 
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5. Discussion 
L'intérêt de cette maîtrise est d'abord de s'intéresser à la santé globale et au bien-être du 
patient en ralliant deux sujets, l'orthodontie et le sommeil, à prime abord distincts, mais qui 
tout compte fait semblent reliés. 
5.1 Résumé des résultats 
Le résultat principal obtenu lors de cette étude est l'augmentation statistiquement 
significative de la quantité de sommeil profond des sujets (stades de sommeil 3 et 4) et la 
diminution de la quantité de sommeil léger (stade 2). L'explication la plus probable est que 
le patron de respiration et la résistance nasale influence l'architecture des stades de 
sommeil. Toutefois, des décongestionnants nasaux ou une chirurgie nasale pour baisser la 
résistance nasale ne semblent pas avoir le même effet dans la littérature (Cistulli 1998). Le 
changement peut aussi être provoqué par une position différente de la langue ou un 
comportement et un fonctionnement du palais mou qui seraient différents. 
Un résultat prometteur du laboratoire de sommeil que nous avons obtenu est celui de la 
diminution de l'indice de micro-éveils. Tel que mentionné au chapitre des résultats, l'effet 
obtenu n'est encore qu'une tendance non-statistiquement significative qui pourrait se 
préciser avec plus de sujets à l'étude. 
Certaines conclusions trouvées découlent de la logique. La corrélation parfaite entre 
l'expansion théorique évaluée par mesure directement sur l'appareil et la différence 
dentaire calculée directement sur les modèles en est un exemple, puisqu'il est normal que 
l'appareil propage le montant d'expansion exact sur les dents attachées à ce dernier. La 
corrélation parfaite entre les expansions effèctives de la distance inter-molaires calculées 
entre les fosses et celles calculées entre les sillons en est un autre, car la mesure se fait sur 
des endroits différents sur la même dent. Seule une bascule importante de la dent risque de 
donner des mesures d'expansions différentes à des endroits différents d'une même dent 
(figure 29). 
84 
Figure 29 : Différence dans la mesure de l'expansion entre une expansion horizontale et une expansion de type bascule. 
Une conclusion inattendue est celle de l'absence de résultats selon les questionnaires 
(Annexe IV) collectés le soir et le matin des nuits au laboratoire de sommeil. Ce fait nous 
conduit à croire que les patients ne ressentiraient pas les effets respiratoires bénéfiques de la 
chirurgie. Il est toutefois possible que le questionnaire remis aux sujets ne soit pas adapté 
au type de chirurgie et d'effet que le patient ressent ou que simplement le nombre de sujets 
ne soit pas assez important pour avoir un effet statistique suffisant. Il faut aussi mentionner 
que le sommeil et le phénomène de sommeil et de respiration sont très subjectifs et que le 
sentiment d'avoir bien dormi est influencé par d'innombrables facteurs, comme les 
problèmes reliés au travail ou à l'école, les troubles familiaux ou les mets consommés 
durant la journée. Malgré les tentatives de diminuer au minimum les variables 
confondantes, comme les techniciens ou la chambre du laboratoire du sommeil, des 
changements sont hors de notre portée et sont intrinsèques aux études cliniques humaines 
que nous menons. 
Aucune tendance ou corrélation ne semblait se démarquer suite à l'analyse céphalométrique 
de Ricketts ou à l'analyse des questionnaires du laboratoire de sommeil. Toutefois, 
d'autres résultats intéressants se sont démarqués lors de cette étude. 
5.2 Comparaison avec la littérature 
En effet, comme mentionné auparavant dans la recenSIOn des écrits, les proportions 
d'augmentation de la largeur inter-canines en relation avec l'augmentation inter-molaires 
sont 3 : 2. L'EPRAC produit donc une expansion plus antérieure que postérieure, puisque 
la résistance à l'expansion des canines est plus faible que l'opposition créée par les 
structures osseuses postérieures. Une autre constatation du volet orthodontique de cette 
étude est que cette proportion théorique n'est pas présente comme résultat. En effet, 
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l'expansion effective inter-canines est équivalente ou même inférieure à certaines occasions 
à l'expansion effective inter-molaires. Cette différence entre les résultats obtenus dans notre 
recherche pourrait s'expliquer par le modèle théorique sur lequel se base les études de la 
recension des écrits. En effet, les énoncés de l'article de Roberts (Roberts L. 1999) se 
basent sur un modèle dans lequel le centre de résistance maxillaire se situe postérieurement, 
vers les 3e molaires, et que le maxillaire se déplacerait selon un pivot situé postérieurement. 
Il se produirait, lors de l'expansion, une augmentation de la distance transverse accrue 
antérieurement. Or, il semble que, lors de notre étude, cliniquement, il ne se produit pas le 
même phénomène. 
Ce résultat différent, qui ne se trouve dans aucun article recensé à notre connaissance, peut 
se décrire par la prise de mesure qui est réalisée uniquement six mois après la fin de 
l'EPRAC. Puisqu'il n'y a aucune rétention antérieure pour retenir le mouvement des 
canines, les tissus mous angulaires de la cavité orale provoqueraient peut-être une 
diminution et une récidive de la distance inter-canines. Ou bien, cela s'expliquerait par 
l'espace créé par l'augmentation de la transverse servirait à diminuer ce chevauchement 
antérieur. Le montant de chevauchement antérieur influencerait donc peut-être 
l'augmentation de la distance inter-canines. Quoi qu'il en soit, les modèles théoriques 
demeurent des modèles conceptuels qui doivent être pris . en considération lors de 
traitements des patients. Il aurait été utile de mesurer les distances inter-canines et inter-
molaires immédiatement après la fin de l'expansion. Toutefois, un appareil à bagues, et non 
à recouvrement occlusal, devra être utilisé afin de permettre de mesurer la distance 
effective aux fosses occlusales et aux sillions linguaux des molaires. 
D'autres résultats ne confirment que ce qui est déjà cité dans la littérature. Un de ces 
résultats est l'augmentation spontanée de la distance inter-canines et inter-molaires 
mandibulaires chez certains sujets (McNamara 1995). L'étiologie du nivellement autonome 
de la courbe de Wilson peut être attribuée au positionnement lingual inférieur dû à 
l'appareil d'expansion ou bien au désengagement occlusal provoqué par le recouvrement 
occlusal supérieur en acrylique. Le fait que certains sujets subissent ce changement et 
d'autres pas, et que cette augmentation n'est pas similaire à tous les sujets, peut aussi être 
expliqué par un positionnement lingual différent chez chaque sujet, une interdigitation 
occlusale plus ou moins marquée chez certains sujets ou bien d'autres étiologies comme la 
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quantité de chevauchement, la sévérité de la courbe de Wilson ou la musculature péri-orale. 
Tous ces facteurs pourraient influencer l'ampleur, permettre ou même empêcher ce 
redressement spontané mandibulaire. Ces facteurs n'ont fait l'étude d'aucune recherche 
publiée dans la littérature, malgré l'intérêt évident. Toutefois, il est important de rappeler 
que ce redressement est minime et n'est pas suffisant pour corriger un chevauchement 
antérieur ou niveler la courbe de Wilson. Il confirme par contre la compensation dentaire 
mandibulaire chez les patients ayant une constriction maxillaire. 
En général, la définition de déficience maxillaire transverse manque de précision et devient 
subjective lorsqu'il y a absence d'articulé croisé postérieur. L'analyse radiologique à l'aide 
d'une radiographie postéro-antérieure Rocky Mountain de Ricketts semblait être une porte 
de sortie intéressante. 
Toutefois, les critiques envers l'analyse céphalométrique de Ricketts semblent, selon nos 
résultats, fondées. Plusieurs auteurs reprochent à cette analyse le fait que les points 
céphalométriques osseux sont difficiles à tracer et sont éloignés des procès avéolo-
dentaires. De plus, les calculs sont basés sur des chiffres absolus qui varient uniquement 
avec l'âge et ne tiennent pas compte des variations individuelles. 
Nos résultats démontrent que la corrélation entre l'expansion théorique et effective avec 
l'expansion céphalométrique, que ce soit l'augmentation de la largeur maxillaire ou la 
diminution du différentiel maxillo-mandibulaire, est faible. Ce fait vient appuyer les 
constatations avancées par plusieurs auteurs récalcitrants à utiliser une radiographie 
postéro-antérieure pour diagnostiquer une déficience maxillaire transverse. Le besoin de 
prendre une radiographie postéro-antérieure pour diagnostiquer une déficience maxillaire 
transverse, surtout en absence d'asymétrie, devient alors questionnable. 
Les études citées dans la recension des écrits qui se rapprochent le plus de la notre sont 
celles de Pirelli (Pirelli 2004, Pirelli 2005) qui a procédé à une EPR chez 42 et 31 enfants et 
a noté une baisse de l'indice d'AOS, baisse qui s'est maintenue pour 12 mois (Villa 2007). 
Certes, cette recherche se démarque par le nombre élevé de sujets, mais la procédure 
étudiée était une expansion orthopédique et non chirurgicale comme la nôtre. De plus, 
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l'auteur se contente d'amener la baisse de l'indice d'AOS comme résultat principal de ses 
études, sans décortiquer l'architecture du sommeil, comme notre recherche. 
Les autres études citées dans la littérature manquent définitivement de sujets (Cistulli 1996 
B), mélangent les EPR, expansion orthopédique (Frankel II) et EPRAC dans le même 
groupe d'échantillon (Cistulli 1998, Rose et Schessl 2006) ou bien impliquent d'autres 
procédures comme une expansion maxillo-mandibulaire (Guilleminault 2004) ou 
amygdalo-adénoïdectomie (Chan 2006). Bref, à notre connaissance, notre recherche se 
démarque tant par le nombre de patients qui ont subit l'EPRAC que par la profondeur de 
l'analyse des données polysomnographiques. 
5.3 Limites de l'étude et suggestions d'améliorations pour études futurs 
La même séquence et méthodologie opératoire a été suivie pour tous les sujets lors de cette 
étude. Aucun échec chirurgical ou orthodontique n'a été constaté durant l'étude. La seule 
dérogation a été l'utilisation des données pour l'indice de ronflement chez trois sujets, pour 
la première nuit de sommeil de la première séance (la nuit d'habituation) au lieu de la 
deuxième nuit. La recommandation de procéder de telle façon a été donnée par le 
superviseur du laboratoire de sommeil, suite à une erreur de positionnement d'un des 
canaux du polysomnographe. Selon le responsable, cette erreur est mineure et est sans 
conséquence significative. 
Les changements signalés par le patient à travers le questionnaire demeurent des signes 
subjectifs. Les données transmises du polysomnographe durant les nuits au laboratoire de 
sommeil sont des effets objectifs mesurables. Certes, ces derniers sont influencés par la 
qualité de sommeil du sujet qui a passé cette nuit au laboratoire, mais le polysomnographe 
nous fournit les données les moins biaisées possibles puisqu'elles ne sont pas sous le 
contrôle de l'individu. 
Par ailleurs, l'utilisation du Hyrax Bondé a été couronnée de succès sans décimentation ni 
déminéralisation. L'utilisation d'un appareil avec des bagues aurait pu aussi être 
privilégiée, mais afin d'uniformiser le protocole opératoire, un appareil unique a été choisi. 
L'acrylique occlusal permet de désengager l'occlusion, peut servir de plaques occlusales 
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dans les cas de désordre temporo-mandibulaires, se prête autant aux cas hypodivergents 
qu'aux cas hyperdivergents et se transforme rapidement en appareil amovible après sa 
décimentation au besoin, en attendant d'autres formes de rétention plus permanents. 
Sauf quelques exceptions, l'EPRAC a été prodiguée à des patients en bonne santé et ne se 
déclarant pas souffrir d'Apnée Obstructive du sommeil. D'ailleurs, la plupart des sujets ne 
représentait pas de désordre respiratoire majeur. Justement, le but de l'étude était de trouver 
les effets de l'EPRAC chez les jeunes adultes, donc la résultante de cette chirurgie au sein 
de la jeune population en général. Pour cibler un type d'individus en particulier, il aurait 
fallu un échantillon de départ beaucoup plus volumineux. Cela n'exclut pas, par contre, ce 
genre de sélection dans le futur, lorsque le nombre de sujets le permettra. Il est donc 
évident que plus de sujets sont nécessaires pour arriver à une conclusion parce qu'un 
nombre supérieur de sujet ne fait qu'augmenter la valeur de l'étude; c'est dans ce contexte 
que cette maîtrise se poursuivra, une fois que des sujets supplémentaires seront intégrés au 
même protocole de recherche et qu'il y aura une trentaine de sujets au total lors de la 
complétion de l'étude. Malheureusement, ce nombre supplémentaire de sujet dépasse le 
cadre de la présente maîtrise. 
Il serait aussi idéal de procéder à une étude contrôle-randomisée à l'aveugle où les données 
orthodontiques, céphalométriques et polysomnographiques sont comparées entre des sujets 
qui souffrent de DMT qui ont subit l'EPRAC et des sujets qui souffrent du même type de 
malocclusion, mais qui n'ont pas subit de chirurgie. L'attente supplémentaire de 6 mois 
chez les patients servant contrôle, qui ne subissent donc pas immédiatement la procédure, 
risque de causer un certain malaise du point de vue éthique, d'autant plus que le nombre de 
patients requis se voit de beaucoup augmenté. 
Quoi qu'il en soit, cette étude ne vise pas à élucider la cause ni à déterminer de quelle 
manière s'effectue ce changement; il s'agit plus du domaine de l'otorhinolaryngologie. La 
cause exacte de ce changement demeurera inconnue, du moins jusqu'à ce que l'étude des 
analyses polysomnographiques détaillées (respiration, activité musculaire, ... ) soit 
complétée. Il n'en demeure pas moins que cette légère modification du patron de sommeil 
ainsi que la tendance à la diminution de l'indice de micro-éveils ne sont que des 
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préambules aux futurs résultats reliés à la respiration qui risquent d'être intéressants, une 
fois l'analyse du polysomnographe complétée. 
Il serait davantage excitant de trouver une corrélation entre le changement des stades de 
sommeil et la diminution de l'indice de micro-éveils avec les données orthodontiques. Ceci 
aurait signifié que l'élargissement de la dimension transverse et la diminution subséquente 
de la résistance nasale étaient en relation étroite avec les effets reliés au sommeil. 
L'augmentation du nombre de sujets risquerait de régler cette question et de savoir si une 
augmentation minimale de la dimension transverse est nécessaire avant d'obtenir un 
résultat, si une certaine malocclusion répond mieux à l'expansion ou si des facteurs 
supplémentaires provenant du laboratoire de sommeil non analysés encore influencent cette 
modification. Le nombre relativement restreint de sujets à ce moment ne nous permet pas 
de répondre à ces questions. Une étude se déroulant présentement à l'aide du Cône-Beam 
CT analysant les voies aériennes est prometteuse et risque de présenter des résultats 
intéressants. 
Par ailleurs, comme mentionné à la revue de littérature, cette absence de corrélation est 
déficiente dans les multiples recherches étudiant la résistance nasale et l'Expansion Palatine 
Rapide (EPR) conventionnelle ou orthopédique. En effet, lors de ces études impliquant 
beaucoup plus de sujets, la plus grande réduction de résistance nasale n'est pas associée à la 
plus grande expansion. Il n'y a, en fait, pas de lien entre l'expansion délivrée lors de l'EPR 
et la diminution de la résistance nasale, tout comme l'EPRAC, en plus d'une grande 
variabilité de la réponse inter-individus. 
Le clinicien averti doit aussi mettre en contexte cette amélioration: Il est donc prudent de 
ne pas tomber dans l'excès et de proposer cette chirurgie dans tous les cas de déficience 
maxillaire transverse. L'importance de sélectionner le cas et de prodiguer le traitement le 
plus approprié dans sa globalité au sujet doit être soulignée. Il faut se rappeler que 
l'augmentation, bien qu'elle soit statistiquement significative, est de 22 % et que cet effet 
d'augmentation du stade de sommeil profond est inconnu cliniquement. Bref, le fait de 
savoir si ce changement provoque vraiment une amélioration de la qualité de vie du patient 
est inconnu pour le moment. 
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6. Conclusion 
Il est probable que l'ajout de sujets supplémentaires ainsi que des données complémentaires 
du laboratoire de sommeil vont nous permettre de dénicher des résultats encore plus 
innovateurs, comme les paramètres de respiration et des activations musculaires de type 
bruxisme. Cette étude a pavé la voie vers des connaissances approfondies reliées au 
sommeil et à la respiration, allant au-delà de l'esthétique et de l'amélioration de la fonction 
respiratoire du patient. À notre connaissance, aucune autre recherche ne s'est consacrée à 
l'EPRAC et à son effet sur le sommeil. Cette recherche a clairement mis en évidence que 
l'Expansion Palatine Rapide Assistée Chirurgicalement favorise une amélioration de la 
qualité de sommeil en augmentant la proportion de sommeil profond (stades 3-4) et en 
diminuant le sommeil léger (stade 1), tout en réduisant d'une manière non-statistiquement 
significative l'indice de micro-éveils. 
Ces observations ajoutent un avantage supplémentaire pour convaincre un adulte à procéder 
à une expansion chirurgicale lorsqu'il souffre d'une déficience maxillaire transverse ainsi 
que les cliniciens hésitants de recommander cette technique, même lorsque indiquée. Il est 
évident que d'autres facteurs doivent aussi entrer en ligne de compte tels la quantité 
d'expansion désirée, la santé et l'état parodontal et la stabilité recherchée. Il demeure 
essentiel d'évaluer le patient dans son ensemble et de procéder à la méthode d'expansion la 
plus appropriée pour chaque cas. En effet, il faut résister à l'effet inverse et recommander 
l'EPRAC pour régler tous les maux du patient. 
Enfin, comme l'explication des changements observés n'est pas encore totalement 
comprise, la recherche se poursuit avec plus de sujets et des analyses plus approfondies. 
Nous osons croire être en mesure d'approfondir considérablement nos connaissances sur les 
bénéfices, indications et limites de l'EPRAC. 
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Annexe 1: Demande d'autorisation du comité d'éthique 
\ 
Formulaire d'information et de consentement 
Titre de l'étude: 
Électrophysiologie et pharmacologie du bruxisme nocturne et les relations douleur 
sommeil 
- Étude sur le bruxisme au cours du sommeil 
- Version orthodontie pour Sujets bruxeurs (Mineurs) 05-05 2006 
Chercheurs: 
Gilles Lavigne, OMO, MSc, PhO, FRCD(c)-Médecine buccale 
Professeur titulaire, Faculté de médecine dentaire, Université de Montréal 
Centre d'étude du le sommeil et des rythmes biologiques, Hôpital du Sacré-Cœur de Montréal 
 
Jacques Montplaisir, MD, PhD, CRCP 
Professeur titulaire, Département de psychiatrie, Faculté de médecine, Université de Montréal, 
Centre d'étucte du sommeil et des rythmes biologiques, Hôpital du Sacré-Cœur de Montréal 
 
Collaborateurs: 
Athena Papadakis, BOS (Hons), FOS RCS (Eng), M.Sc., FRCOC. 
Professeure adjointe, Section d'orthodontie 
Faculté de médecine dentaire, Université de Montréal 
 
Normand Bach, DMD, Résident en Orthodontie 
Faculté de médecine dentaire, Université de Montréal 
 
Commanditaires: 
Instituts de recherche en santé du Canada et le Fonds de la recherche en santé du Québec 
Information 
Certaine personnes à qui s'adresse ce projet de recherche ne peuvent donner leur consentement si 
elles sont âgées de moins de 18 ans (article 21 du Code civil du Québec). Les informations qui 
suivent vous renseignent sur cette étude. Vous devez décider de la même manière que le ferait le 
sujet s'il était en mesure de prendre sa propre décision. N'hésitez pas à poser toutes vos 
questions pour bien comprendre de quoi il s'agit. 
Nature et objectif de l'étude 
Nous vous invitons à participer à une étude clinique à titre de sujet bruxeur (grincement des 
dents) ou de sujet avec des maux de tête, en collaboration avec le Centre d'étude du sommeil 
et des rythmes biologiques de l'Hôpital du Sacré-Cœur. Il est important que vous compreniez 
certains principes généraux qui s'appliquent à toutes les personnes qui participent à nos 
études. 
Cette étude a pour but premier d'examiner la relation qui existe entre l'activité de certains 
muscles (appareil masticateur, cou, et jambes) et les limitation de flot respiratoire lors du 
sommeil. Une meilleure compréhension de ce phénomène nous aidera dans un deuxième 
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Centre d'étude du sommeil et des rythmes biologiques - Hôpital du Sacré-Cœur de Montréal 
. et: .... . . 
Faculté de médecine dentaire, Université de Montréal 
temps à découvrir la thérapie la plus apte à améliorer cette condition. Nous prévoyons 
enregistrer de 15 à 25 sujets. 
Déroulement de l'étude et méthodes utilisées 
• Vous n'aurez aucun médicament à prendre. 
• A la première visite, nous évaluerons votre condition dentaire et médicale pour déterminer 
si vous répondez aux critères d'inclusion de notre étude. Vous devrez compléter les 
questionnaires ci-joints et une radiographie de type panoramique (de vos dents et 
mâchoire) récente sera requise. Votre consentement à participer à la présente étude sera 
confirmé par la signature de ce formulaire. 
Déroulement: 
Vous devrez venir dormir 4 nuits ( 2 fois 2 nuits consécutives espacées de 4 à 6 mois), au 
Centre d'étude du sommeil et des rythmes biologiques de l'Hôpital du Sacré-Cœur où, pendant 
votre sommeil, nous enregistrerons l'activité électrique de votre cerveau, votre cœur et de vos 
muscles à l'aide de petites 'électrodes collées à votre peau. Ces enregistrements sont 
effectués, sous la supervision d'un médecin, par un(e) technicien(ne) en électrophysiologie. 
L'analyse des tracés sommeil sera effectuée par un(e) autre technicien(ne) qui sera sous 
condition aveugle afin de minimiser les biais (influences non voulues sur les résultats). 
• Les rendez-vous auront lieu selon un horaire prédéterminé avec vous. 
• Vous devrez arriver à l'Hôpital du Sacré-Cœur vers 19h00, vous vous coucherez vers 
22h00 et on vous réveillera vers 7hOO et vous quitterez l'Hôpital environ 1 heure après votre 
réveil. Il est à noter qu'aucun souper ou petit déjeuner ne sera fourni. 
• De plus, au cours de l'étude, il est possible que nous vous demandions de remplir différents 
questionnaires afin de mieux évaluer votre condition (durée 5-15 min). 
Risques, effets secondaires et désagréments 
Voici les inconvénients associés à cette étude: 
• Les électrodes collées à la surface de votre peau peuvent créer une légère rougeur. Une 
telle irritation est de courte durée et sans conséquence; 
• Au cours de l'étude, si vous devez prendre des médicaments prescrits ou non prescrits (ex; 
Tylenol, Aspirine, etc.), des produits naturels ou toute autre forme de traitement (ex: 
physiothérapie, etc.), nous vous demandons, S.v.P., de nous contacter afin de vérifier si 
ceci n'interfère pas avec l'étude; 
• Si le fait de donnir à l 'hôpital vous occasionne des problèmes pour votre travail, une lettre 
explicative pourra être remise à votre employeur à votre demande; 
• Il n'y a normalement aucun risque prévu pour votre santé. Nous utiliserons les meilleures 
conditions possibles pour assurer votre sécurité et confort. 
Bénéfices et avantages 
Il est possible que vous ne puissiez pas retirer de bénéfices personnels en participant à cette 
étude. Toutefois, par votre participation, vous contribuez à améliorer la qualité des soins 
prodigués aux personnes souffrant de bruxisme (serrement et grincement des dents) ou de 
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Faculté dè médecine dentaire, Université de Montréal 
problèmes reliés à la respiration; 
Indemnité 
Vous recevrez, par courrier, un dédommagement de 75 $ pour votre participation à chacune 
des sessions. L'envoi des indemnités débutera après la première visite de sélection. 
En cas de préjudice : 
Si vous deviez subir quelque préjudice que ce soit par suite de toute procédure reliée à l'étude, 
vous recevrez tous les soins médicaux nécessaires, sans frais de votre part. En acceptant de 
participer à cette étude, vous ne renoncez à aucun de vos droits ni ne libérez les chercheurs ou 
les institutions impliqués de leurs responsabilités légales et professionnelles. 
Confidentialité 
Tous les renseignements recueillis à votre sujet au cours de l'étude demeureront strictement 
confidentiels, dans les limites prévues par la loi, et vous ne serez identifié(e) que par un code. 
La clé du code reliant votre nom et votre dossier de recherche sera conservé en lieu sûr par le 
chercheur responsable du projet de recherche pour une période de 25 ans et détruit par la 
suite. Aucune publication ou communication scientifique résultant de cette étude ne renfermera 
quoi que ce soit qui puisse permettre de vous identifier. Si un vidéo est utilisé, un masque est 
ajouté sur le visage afin que l'on ne puisse reconnaître le sujet. 
Cependant, à des fins de contrôle du projet de recherche, votre dossier pourra être consulté 
par une personne mandatée par le comité d'étique de la recherche de l'Hôpital du Sacré-Cœur 
ainsi que par des représentants des Instituts de recherche en santé du Canada et du Fonds de 
la recherche en santé du Québec. Tous adhèrent à une politique de stricte confidentialité. 
Participation volontaire et retrait de l'étude 
• Votre participation est entièrement volontaire, vous êtes donc libre de refuser d'y participer. 
• Si vous participez à l'étude, vous êtes libre de vous en retirer à n'importe quel moment, sans 
avoir à donner de raisons et sans aucun préjudice ou pénalité de quelque nature. Vous n'avez 
qu'à informer le chercheur ou autre personne responsable du projet de votre décision. 
• Toute nouvelle connaissance acquise durant le déroulement de l'étude qui pourrait affecter 
votre décision de continuer d'y participer vous sera communiquée sans délai, verbalement 
et par le biais d'un formulaire sur lequel les nouvelles mentions ou changements ou ajouts 
seront sur/ignés en jaune. 
• Votre décision de ne pas participer à l'étude ou de vous en retirer n'aura aucune 
conséquence sur les soins qui vous seront fournis par la suite ou sur vos relations avec 
votre médecin et les autres intervenants. 
• Le chercheur responsable de l'étude peut aussi décider de vous retirer du projet sans votre 
consentement si vous ne correspondez pas aux critères diagnostiques de l'étude après une 
nuit d'enregistrement ou, si votre condition physique s'est modifiée. 
Personnes à contacter - Soins en cas d'urgence 
Urgence - Personnes à contacter pour l'étude: 
" n'y a normalement aucune urgence prévue avec ce type d'étude, toutefois, si c'était le cas, 
vous devrez suivre ce qui suit: pendant toute la durée de l'étude ou après, si vous éprouvez de 
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la douleur intense ou autres malaises, veuillez en informer un des membres de l'équipe de 
recherche aux numéros suivants : 
• Dr Athena Papadakis : 
Université de Montréal:  
• Dr G. Lavigne 
Université de Montréal:  (aIs Mireille Charron) 
• Dr Jacques Montplaisir 
Hôpital du Sacré-Coeur:  (aIs Mireille Charron) 
• Christiane Manzini 
Université de Montréal:  ou Téléavertisseur*:  
Pour les téléavertisseurs: après avoir composé le numéro, vous entendrez le message 
suivant «après la tonalité, veuillez laisser votre message numérique». En utilisant le clavier de 
votre téléphone à boutons, entrez le numéro de téléphone où nous pouvons vous joindre et 
raccrochez. 
Vos droits - Personne à contacter: 
Si vous avez des questions à poser au sujet de cette étude à un professionnel ou un chercheur 
qui n'est pas impliqué dans cette étude vous pouvez contacter: 
• Tore Nielsen au  
Si vous avez des questions à poser concernant vos droits en tant que sujet de recherche, ou si 
vous avez des plaintes ou commentaires à formuler, vous pouvez communiquer avec la 
direction générale de l'Hôpital du Sacré-Cœur de Montréal au (514) 338-2222 poste 3581. 
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Consentement du sujet et signatures 
Étude du bruxisme au cours du sommeil (version orthodontie) 
1. J'ai pris connaissance du présent formulaire d'information et du formulaire de 
consentement éclairé destiné au sujet. 
2. Je reconnais avoir été bien informé(e) et avoir eu suffisamment de temps pour considérer 
ces informations et pour demander conseil. 
3. Je reconnais que le langage médical et technique utilisé m'a été expliqué à ma satisfaction 
et que j'ai reçu des réponses satisfaisantes à mes questions. 
4. J'ai été informé(e) que ma participation à cette étude est volontaire et que je suis entièrement 
libre de refuser d'y participer et de la possibilité de me retirer de l'étude en tout temps sans 
que la qualité des soins qu'il recevra ne soit modifiée. 
5. J'ai lu le présent formulaire et je consens volontairement à participe à cette étude 
Section pour les sujets de moins de 18 ans 
4. J'ai été informé(e) que ma participation à cette étude est volontaire et que je suis entièrement 
libre de refuser d'y participer et de la possibilité de retirer (nom de l'enfant) .............. . 
......... ............................. .......... ......... de l'étude en tout temps sans que la qualité 
des soins qu'il recevra ne soit modifiée. 
5. J'ai lu le présent formulaire et je consens volontairement à ce que (nom de l'enfant) ........ . 
.. , ......................... , .... '" ....................... '" ........ participe à cette étude. 
6. Je recevrai une copie signée du présent formulaire. 
7. L'inclusion de tout article contenu dans ce document qui, non intentionnellement, irait à 
l'encontre d'une loi existante applicable au Québec sera nul et non avenu. 
Nom du sujet 
Signature 
Nom du parent ou 
tuteur pour sujet de 
moins de 18 ans 
Signature 
Nom du chercheur ou 
son représentant: 
Signature 
Nom du témoin 
Signature 
Version 05-05-2006 
(lettres moulées) 
Date : _______ _ 
(lettres moulées) 
Date : _______ _ 
(lettres moulées) 
Date : _______ _ 
(lettres moulées) 
Date : _______ _ 
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Annexe III : Brochures remises aux patients 
" , , 
HOPITAL DU SACRE-COEUR DE MONTREAL 
CENTRE D'ÉTUDE DU SOMMEIL - J-5265 
Mme ........................................................ . 
Vous avez rendez-vous au laboratoire du sommeil : 
Le: Heure: 19h ~~--------------
Départ: Le lendemain matin Heure : 7-8 heure 
Aucun repas ne vous sera servi 
Hôpital du Sacré-Cœur, 5400 Boulevard Gouin ouest, Montréal H4J 1 C5 
Tél: en tout temps Paget :  le soir seulement au laboratoire:    
En autobus: 
Station Métro : Henri Bourassa 
Prendre autobus 69 ouest et sortir à 
l'avant de l'Hôpital du Sacré-Cœur 
OU 
Station de Métro: Côte vertu, marcher 
jusqu'à Ste-Croix /Côte vertu 
Prendre autobus 117 O'brien nord (arrêt 
55663) et sortir sur St-EvaristJGouin 
Pour vous rendre au laboratoire du sommeil, porte J-5265: 
- Entrez par la porte principale de l'Hôpital du Sacré-Coeur 
- Marchez le long corridor et tournez à droite au bout du corridor; 
- Vous êtes dans le corridor « F », marchez jusqu'au prochain corridor et tournez à gauche; 
- Vous êtes dans le corridor « E » pour quelques pas; et automatiquement dans le corridor « J » (vous 
apercevez côte à côte une légère pente et 5 marches) ; 
- Marchezjusqu'à l'ascenseur A12 ; 
- Prenez cet ascenseur jusqu'au 51ème étage; 
- En sortant de l'ascenseur allez vers la gauche, vous devez traverser les portes bleues qui portent le 
panneau "SILENCE S.V.P." et continuez à marcher jusqu'au J-5265 ; 
- Entrez, présentez-vous, le personnel vous expliquera les consignes à suivre. 
(voir préparation au verso) 
[information retirée / 
information withdrawn]
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--------------------------~-------
Quoi apporter pour votre rendez-vous: 
- Apportez vos effets personnels pour la nuit (pyjama, jaquette, boxeur) ; 
- Apportez vos articles de toilette (shampoing, brosse à dent, ... ) ; 
- Possibilité de prendre une douche le matin 
- Si vous pensez mieux dormir avec votre oreiller, apportez-le; 
- Vous pouvez vous apportez de quoi lire pour la soirée (il y a une télévision dans la 
chambre mais juste 4 canaux sont disponibles) ; 
- Au cas d'une petite fringale imprévue le soir, apportez-vous une petite collation 
Comment vous préparer pour votre rendez-vous: 
- Prenez vos repas normalement; 
- Vous pouvez prendre du café, du thé ou du chocolat le matin seulement (en quantité 
raisonnable) ; 
- Ne consommez pas de cola (coke, pepsi, etc .. ), de boissons énergisantes (ex Red Bull 
etc), café, thé, de boissons alcoolisées ou de drogues (sauf les médicaments autorisés) 
durant la journée; 
- Ne faites pas de sieste pendant la journée ; 
- Lavez vos cheveux et ne mettez pas de gel ou de fixatif. 
- Arrêtez ou apportez vos médicaments selon la recommandation du médecin ou 
demandez-le lors de l'appel pour votre rendez-vous. 
Bon séjour au Laboratoire du sommeil! 
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Annexe IV : Questionnaires du soir et du matin du laboratoire du sommeil 
Brux-1 - 08/01/2001 
Université de Montréal 
Faculté de médecine dentaire 
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BRUXISME: QUESTIONNAIRE DU SOIR 1 PROJET ........................ .. 
DATE: ........................................................ HEURE ....................................................................... .. 
NOM ET PRÉNOM ..................................................................................................................................................... . 
SEXE: D M D F DATE DE NAiSSANCE ....................................... . 
VEUILLEZ S.V.P. RÉPONDRE À TOUTES LES QUESTIONS 
1. DANS LA VIE DE TOUS LES JOURS, RESSENTEZ-VOUS OU SOUFFREZ-VOUS: 
PAS DU UN PEU MODÉRÉ-
TOUT MENT 
A des serrements des dents 
B de grincement des dents 
C de sécheresse de bouche 
0 des impati~nces aux jambes ou bras· 
E de la douleur 
F de l'anxiété 
G du stress 
H de la nervosité 
1 de la fatigue 
J da la dépression 
. . . . . 
*(sensatlons désagréables dans les membres qUI s'accompagnent d'un besoin IrreSIstIble de bouger) 
2. PENDANT LA DERNIÈRE JOURNÉE, AVEZ-VOUS: 
PAS DU UN PEU MODÉRÉ-
TOUT MENT 
A serré des dents 
B grincé des dents 
C ressenti de la sécheresse de bouche 
0 ressenti des impatiences aux jambes ou bras· 
E eu de la douleur 
F été anxieux-se 
G été stressé-e 
H été la nerveux-se 
1 été fatigué-e 
J été déprimé-e 
K été débordé-e 
..... 
*(sensatrons desagréables dans les membres qUI s'accompagnent d un besoIn IrreSIstIble de bouger) 
3. EN CE MOMENT, RESSENTEZ-VOUS: 
PAS DU UN PEU MODÉRÉ-
TOUT MENT 
A des serrements des dents 
B de la sécheresse de bouche 
C des impatiences aux jambes ou bras· 
0 de la douleur 
BEAUCOUP EXTRËME-
MENT 
BEAUCOUP EXTRËME-
MENT 
BEAUCOUP EXTRËME-
MENT 
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E de l'anxiété 
F du stress 
G de la nervosité 
H de la fatigue 
1 de la dépression 
* 
. . .. (sensations désagréables dans les membres qUi s'accompagnent d un besoin Irrésistible de bouger) 
4. ACTUELLEMENT, AVEZ-VOUS DE LA DOULEUR? D OUI D NON" passez alors à la question 12 
5. Où AVEZ-VOUS MAL? 
D tête D cou D bouche D mâchoire D estomac D ventre D dos D bras D jambe D autre : ........ . 
6. QUAND AVEZ-VOUS LE PLUS MAL? 
D matin D midi D après-midi D soir D nuit 
7. PENDANT LE DERNIER MOIS, EST-CE QUE VOTRE DOULEUR: 
PAS DU UN PEU MODÉRÉ- BEAUCOUP EXTRÊME-
TOUT MENT MENT 
A a diminué votre efficacité au travail? 
B a perturbé vos loisirs ou autres activités 
sociales? 
C a dérangé votre conjoint ou voisin de 
chambre? 
D vous a rendu déprimé-e? 
E vous a rendu tendu-e ou nerveux-se? 
F a perturbé votre appétit? 
G a rendu votre élocution difficile? 
H a rendu votre mastication difficile? 
(Veuillez marquer par un trait, sur la ligne horizontale, l'endroit qui correspond le mieux au niveau de 
perturbation). . 
8. Évaluez, sur l'échelle de 0 à 100, à quel point VOTRE DOULEUR A PERTURBÉ VOTRE SOMMEIL PENDANT LE 
DERNIER MOIS. 
o 1-----------------------------------------100 
PAS DU TOUT EXTRÊMEMENT 
9. Évaluez, sur l'échelle de 0 à 100, à quel point VOTRE DOULEUR A PERTURBÉ VOTRE SOMMEIL PENDANT LA 
NUIT DERNIÈRE. o 1 _________________________________________ 100 
PAS DU TOUT EXTRÊMEMENT 
10. EN CE MOMENT, sur l'échelle de 0 à 100, comment évaluez-vous l'INTENSITÉ DE VOTRE DOULEUR? 
o 1 _________________________________________ 100 
PAS DU TOUT EXTRÊMEMENT 
Brux-1 - 08/01/2001 
11. OMBRAGEZ LES RÉGIONS SUR LES DIAGRAMMES OÙ VOUS RESSENTEZ DE LA DOULEUR ET METTEZ UN X À 
L'ENDROIT QUI VOUS FAIT LE PLUS MAL. 
AUJOURD'HUI 
droite gauche 
droite gauche 
gauche droite 
gauche droite 
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12. PENDANT LE DERNIER MOIS, EST-CE QUE VOTRE BRUXISME: 
PAS bu UN PEU MODÉRÉ- BEAUCOUP EXTRËME-
TOUT MENT MENT 
A a diminué votre efficacité au travail? 
B a perturbé vos loisirs ou autres activités 
sociales? 
C a dérangé votre conjoint ou voisin de 
chambre? 
D vous a rendu déprimé-e? 
E vous a rendu tendu-e ou nerveux-se? 
F a perturbé votre appétit? 
G a rendu votre élocution difficile? 
H a rendu votre mastication difficile? 
13. Évaluez, sur l'échelle de 0 à 100, à quel point VOTRE BRUXISME A PERTURBÉ VOTRE SOMMEIL PENDANT LE 
DERNIER MOIS. 
o 1-----------------------------------------100 
PAS DU TOUT EXTRÊMEMENT 
14. Évaluez, sur l'échelle de 0 à 100, à quel point VOTRE BRUXISME A PERTURBÉ VOTRE SOMMEIL PENDANT LA 
NUIT DERNIÈRE. o 1 _________________________________________ 100 
PAS DU TOUT EXTRÊMEMENT 
15. EN CE MOMENT, sur l'échelle de 0 à 100, comment évaluez-vous l'INTENSITÉ DE VOTRE ANXIÉTÉ? 
01--------------1 100 
PAS DU TOUT EXTRÊMEMENT 
16. EN CE MOMENT, sur l'échelle de 0 à 100, comment évaluez-vous l'INTENSITÉ DE VOTRE FATIGUE? 
o 1 ______________ 1100 
PAS DU TOUT EXTRÊMEMENT 
17. EN CE MOMENT, sur l'échelle de 0 à 100, comment évaluez-vous l'INTENSITÉ DE VOTRE DÉPRESSION? 
01--------------1 100 
PAS DU TOUT EXTRÊMEMENT 
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DITES À QUEL POINT VOUS AVEZ ÉTÉ DÉRANGÉ. AU COURS DU DERNIER MOIS, PAR LES PROBLÈMES SUIVANTS: 
A 
B 
C 
D 
E 
F 
G 
H 
1 
J 
K 
L 
M 
N 
0 
p 
Q 
R 
s 
T 
u 
V 
w 
x 
y 
z 
AA 
AB 
AC 
AD 
AF 
AG 
PAS DU UN PEU MODÉRÉ- BEAUCOUP EXTRËME-
TOUT MENT MENT 
maux de tête 
diminution de plaisir ou intérêt sexuel (libido) 
faiblesses ou étourdissements 
douleur au cœur ou à la poitrine 
manque d'énergie 
pensées reliées à la mort 
manque d'appétit 
pleurer facilement 
se faire continuellement des reproches 
douleur dans le bas du dos 
se sentir seul 
avoir le cafard 
trop s'en faire avec les choses 
être complètement désintéressé-e 
nausées ou estomac irritable 
muscles endoloris 
difficulté à s'endormir 
souffle court 
bouffées de chaleur, frissons 
engourdissements ou picotements 
avoir boule dans la gorge 
se sentir impuissant-e face au futur 
des faiblesses dans certaine partie du corps 
lourdeurs dans les bras ou les jambes 
pensées suicidaires 
manger plus que d'habitude 
se réveiller très tôt le matin 
sommeil non réparateur ou perturbé 
sentir que tout nécessite un effort 
se sentir inutile 
se sentir emprisonné-e, piégé-e 
sentiments de culpabilité 
SCL- 90-R EXTRAIT (Derogatis) validé par: Wallis BJ, Lord SM, Barnsley L, Bogduk N. The psychological 
profiles of the patients with whiplash-associated headache. Cephalalgia 1998; 18: 101-105. Wallis BJ, Lord 
SM, Barnsley L, Bogduk N. Pain and psychologie symptoms of Australian patients with whiplash. Spine 
1996;21(7):804-810. Wallis BJ, Bogduk N. Faking a profile: can naive subjects simulate whiplash 
responses? Pain 1996;66:223-227. Wallis BJ, Lord SM, Bogduk N. Resolution of psychological distress of 
whiplash patients following treatment by radiofrequency neurotomy -- a randomized, double-blind, 
placebo-controlled trial. Pain 1997;73:15-22 
Brux-1 - 08/01/2001 6/6 
18. SVP. VEUILLEZ LIRE CHAQUE ÉNONCÉ ET CHOISIR UN NOMBRE ENTRE 1 ET 7 QUI CORRESPONT A CE QUE VOUS 
RESSENTEZ. LE NOMBRE 1 INDIQUE QUE VOUS ËTES COMPLÈTEMENT EN DÉSACCORD AVEC L'ÉNONCÉ ALORS QUE 
LE NOMBRE 7 INDIQUE QUE VOUS ËTES COMPLÉTEMENT EN ACCORD. 
A 
B 
C 
D 
E 
F 
G 
H 
1 
J 
K 
L 
M 
N 
0 
P 
Q 
R 
S 
T 
U 
V 
w 
X 
y 
Z 
AA 
AB 
AC 
PAR FATIGUE NOUS ENTENDONS UN SENTIMENT DE GRANDE LASSITUDE, DE GRANDE FATIGUE, UN MANQUE 
D'ÉNERGIE OU UN LAISSER-ALLER CORPOREL TOTAL. CES QUESTIONS CONCERNENT LES DEUX DERNIÈRES 
SEMAINES. 
Complètement 
1 
Complètement 
en désaccord en accord 
T T 
Je me sens somnolent-e quand je suis fatigué-e 1 2 3 4 5 6 7 
Quand je suis fatigué-e, je perds ma patience 1 2 3 4 5 6 7 
Ma motivation est faible quand je suis fatigué-e 1 2 3 4 5 6 7 
Quand je suis fatigué-e, j'ai de la difficulté à me concentrer 1 2 3 4 5 6 7 
L'exercice provoque ma fatigue 1 2 3 4 5 6 7 
La chaleur provoque ma fatigue 1 2 3 4 5 6 7 
Une longue période d'inactivité provoque ma fatigue 1 2 3 4 5 6 7 
Le stress provoque ma fatigue 1 2 3 4 5 6 7 
La dépression provoque ma fatigue 1 2 3 4 5 6 7 
Le travail provoque ma fatigue 1 2 3 4 5 6 7 
Ma fatigue est pire l'après-midi 1 2 3 4 5 6 7 
Ma fatigue est pire le matin 1 2 3 4 5 6 7 
Exècuter la routine quotidienne augmente ma fatigue 1 2 3 4 5 6 7 
Le repos diminue ma fatigue 1 2 3 4 5 6 7 
Dormir diminue ma fatigue 1 2 3 4 5 6 7 
La température fraîche diminue ma fatigue 1 2 3 4 5 6 7 
Une expérience positive diminue ma fatigue 1 2 3 4 5 6 7 
Je suis facilement fatigué-e 1 2 3 4 5 6 7 
Ma fatigue interfère avec mon fonctionnement physique 1 2 3 4 5 6 7 
Ma fatigue me cause de fréquents problèmes 1 2 3 4 5 6 7 
Ma fatigue m'empêche de soutenir des activités physiques 1 2 3 4 5 6 7 
Ma fatigue m'empêche de mener à bien certaines tâches et 1 2 3 4 5 6 7 
responsabilités 
Ma fatigue était présente avant d'autres symptômes de ma condition 1 2 3 4 5 6 7 
Ma fatigue est le symptôme le plus handicapant 1 2 3 4 5 6 7 
Ma fatigue fait partie des trois symptômes les plus handicapants 1 2 3 4 5 6 7 
Ma fatigue interfère avec mon travail, ma famille ou ma vie sociale 1 2 3 4 5 6 7 
Ma fatigue rend mes autres symptômes pires 1 2 3 4 5 6 7 
La fatigue que j'éprouve présentement est différente en qualité et 1 2 3 4 5 6 7 
sévérité que celle que j'ai eu avant que je développe cette condition 
J'éprouve une fatigue prolongée après des exercices physiques 1 2 3 4 5 6 7 
Ref. Joseph E. Schwartz, Lina Jandorf, Lauren B. Krupp, The mesurement of fatigue. A new Instrument, Journal of Psychosomatlc 
Research, Vol 37, No 7,753-762,1993 
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Université de Montréal 
Faculté de médecine dentaire, Gilles Lavigne 
BRUXISME : QUESTIONNAIRE DU MATI N PROJET : .................................... . 
DATE: ........................................................ HEURE ............................................................. " ......... . 
NOM ET PRÉNOM ..................................................................................................................................................... . 
SEXE: D M D F DATE DE NAiSSANCE ............................ , .......... . 
1. LA NUIT DERNIÈRE AVEZ-VOUS: 
PAS DU UN PEU MODÉRÉ- BEAUCOUP EXTRËME-
TOUT MENT MENT 
A eu de la douleur 
B serré des dents 
C grincé des dents 
D eu la bouche sèche 
E été éveillé-e souvent 
F eu des mouvements des jambes: 
• à l'endormissement 
• lors d'éveils pendant la nuit 
2. EN CE MOMENT, RESSENTEZ-VOUS: 
PAS DU UN PEU MODÉRÉ- BEAUCOUP EXTRËME-
TOUT MENT MENT 
A des serrements des dents 
B de la sécheresse de bouche 
C des impatiences aux jambes ou aux bras· 
D de la douleur 
E de l'anxiété 
F du stress 
G de la nervosité 
H de la fatigue 
1 de la dépression 
. , . . .. 
«sensations desagréables dans les membres qUI s accompagnent d un besoin Irrésistible de bouger) 
3. Actuellement, avez-vous de la douleur? D oui D non -. passez alors à la question 10 
4. Où AVEZ-VOUS MAL? 
D tête D cou D bouche D mâchoire D estomac D ventre D dos D bras D jambe D autre : ........ . 
Doul-1 M - 08/01/2001 
5") OMBRAGEZ LES RÉGIONS SUR LES DIAGRAMMES OÙ VOUS RESSENTEZ DE LA DOULEUR ET MEnEZ UN X À 
L'ENDROIT QUI VOUS FAIT LE PLUS MAL. 
MAINTENANT 
droite 
~~'--~ 
f~ \ gauche 
gauche 
gauche 
gauche droite 
2/4 
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Veuillez marquer par un trait, sur la ligne horizontale, l'endroit qui correspond le mieux au niveau d'intensité. 
6. LA NUIT DERNIÈRE, évaluez, sur l'échelle de 0 à 100, à quel point votre DOULEUR A PERTURBÉ VOTRE 
SOMMEIL 
01-------------1 100 
PAS DU TOUT EXTRÊMEMENT 
7. EN CE MOMENT, sur l'échelle de 0 à 100, comment évaluez-vous l'INTENSITÉ DE VOTRE DOULEUR? 
01--------------1 100 
PAS DU TOUT EXTRÊMEMENT 
8. EN CE MOMENT, sur l'échelle de 0 à 100, comment évaluez-vous l'INTENSITÉ DE VOTRE DOULEUR EN 
PARLANT? 
01 _____________ _ 100 
PAS DU TOUT EXTRÊMEMENT 
9. EN CE MOMENT, sur l'échelle de 0 à 100, comment évaluez-vous l'INTENSITÉ DE VOTRE DOULEUR EN 
OUVRANT LA BOUCHE? 
01 _____________ _ 100 
PAS DU TOUT EXTRÊMEMENT 
10. LA NUIT DERNIÈRE, évaluez, sur l'échelle de 0 à 100, à quel point votre BRUXISME À PERTURBÉ VOTRE 
SOMMEIL 
o 1 ______________ 1100 
PAS DU TOUT EXTRÊMEMENT 
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11. EN CE MOMENT, sur l'échelle de 0 à 100, comment évaluez-vous l'INTENSITÉ DE VOTRE ANXIÉTÉ? 
01--------------1 100 
PAS DU TOUT EXTRÊMEMENT 
12. EN CE MOMENT, sur l'échelle de 0 à 100, comment évaluez-vous l'INTENSITÉ DE VOTRE FATIGUE? 
o 1 ______________ 1100 
PAS DU TOUT EXTRÊMEMENT 
13. EN CE MOMENT, sur l'échelle de 0 à 100, comment évaluez-vous l'INTENSITÉ DE VOTRE DÉPRESSION? 
o 1 ______________ 1100 
PAS DU TOUT EXTRÊMEMENT 
14. VOS COMMENTAIRES: 
MERCI DE VOTRE COLLABORATION ET BONNE JOURNÉE! 
